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INTRODUCTION 
 
 Le virus de l’immunodéficience féline (FIV) et le virus leucémogène félin (FeLV) sont deux virus largement répandus dans le monde. Le FIV fait l’objet de nombreuses études notamment en comparaison avec le virus de l’immunodéficience humaine (HIV). Le FeLV est fréquemment associé au FIV, en effet, ils appartiennent à la même famille et entraînent tous deux une immunodéficience. De plus, leur dépistage est souvent couplé en clinique, on arrive ainsi aujourd’hui à les détecter plutôt facilement chez les individus atteints. Il y a un réel enjeu à les reconnaître à travers les signes cliniques de l’animal et à les dépister le plus tôt possible, en effet, ce sont tous les deux des virus mortels qui se transmettent relativement facilement entre les chats. 
 L’Ecole du Chat Libre de Toulouse (ECLT) est une association de protection animale loi 1901 créée en 1983. Le but de l’association est tout d’abord de stabiliser les populations de chats errants de Toulouse et des alentours en les stérilisant mais aussi de replacer les chats sociables abandonnés ou trouvés après les avoir vaccinés contre le typhus, le coryza et la leucose, les avoir identifiés par puce ou tatouage, les avoir stérilisés et testés FIV/FeLV. L’ECLT ne fait pas d’euthanasie de convenance, par conséquent, les chats atteints par le FIV et/ou le FeLV sont gardés par l’association au sein de familles d’accueil. 
 Nous allons reprendre, dans une première partie, les données bibliographiques que l’on retrouve dans la littérature sur le FIV et le FeLV, notamment la biologie des virus, l’épidémiologie, la suspicion et le diagnostic de la maladie et enfin la prévention et les éventuels traitements.  
Dans un deuxième temps, nous analyserons les réponses au questionnaire que nous avons élaboré pour les familles d’accueil de l’ECLT. Le but étant d’identifier différents facteurs de risque chez les chats de l’association atteints par le FIV ou le FeLV, de déterminer les éventuelles conséquences médicales de ces pathologies, de s’intéresser à l’environnement félin au sein des familles d’accueil et d’envisager la discrimination qu’ils subissent lors des adoptions. 
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PREMIЀRE PARTIE : L’INFECTION PAR LE VIRUS DE L’IMMUNODÉFICIENCE FÉLINE (FIV) ET LE VIRUS LEUCÉMOGЀNE FÉLIN (FELV) : DONNÉES BIBLIOGRAPHIQUES 
 I. Le virus de l’immunodéficience féline (FIV) 
 A. Biologie du FIV 
 1. Le virus 
 a. Historique 
Découvert en 1986, en Californie, par Pedersen et son équipe, le FIV (Virus de l’Immunodéficience Féline) a été rapidement comparé au HIV (Virus de l’Immunodéficience Humaine), isolé 3 ans plus tôt. En effet, la population féline étudiée présentait des symptômes comparables, associés à des signes d’affections opportunistes (PEDERSEN et al. 1987).  
 b. Classification 
Le FIV appartient à la famille des Retroviridae, à la sous-famille des Orthoretrovirinae et au groupe des Lentivirus. En effet, ce virus possède une enzyme, la transcriptase inverse, qui va transcrire l’ARN viral en ADN double brin (QUINN et al. 2011). De plus, faisant parti des Lentivirus, l’affection engendrée est d’évolution lente (CRAINIC, NICOLAS 1997) avec une dysfonctionnement immunitaire chronique (DWIGHT, YUAN 1999). 
 c. Structure 
Le FIV est constitué de deux brins d’ARN et de plusieurs enzymes (transcriptases inverses, intégrases, protéases) enfermés dans une capside icosaédrique, elle-même entourée par une enveloppe provenant de la membrane de la cellule hôte (QUINN et al. 2011).  
Plusieurs gènes sont connus, notamment les gènes gag (group associated gene), pol (polymérase) et env (enveloppe), qui vont avoir un rôle essentiel. Le gène gag va coder pour des protéines de structure et notamment la protéine p24 de la capside, qui est souvent utilisée dans les tests de dépistage du virus. Le gène pol code les enzymes nécessaires pour la réplication virale (transcriptase inverse et intégrase), l’une des cibles principales des anti-rétroviraux. Enfin le gène env code une protéine de surface, la gp95 (aussi appelée gp120 par comparaison avec la protéine analogue du HIV) qui sert de récepteur pour le virus, ainsi qu’une protéine transmembranaire, la gp36 (aussi appelée gp40 par analogie avec le HIV), 
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aussi utilisée pour les tests de dépistage. Le gène env étant très variable, ces deux protéines le seront également (TOZON, PISTELLO, POLI 2012). 
 Figure 1 : Représentation structurale schématique du FIV (RODRIGUES, ALVES, COROADINHA 2011) 
 MA : protéines de la matrice, CA : protéines de la capside (p24), NC : protéines de la nucléocapside, RNA : ARN, PR : protéase, IN : intégrase, RT : transcriptase inverse, TM : protéine transmembranaire (gp36), SU : protéine de surface (gp95).  
 Cette variabilité de la séquence env a permis d’élaborer 5 sous-types du FIV, classés de A à E (QUINN et al. 2011). Les sous-types les plus fréquents sont les sous-types A et B présents notamment en Europe et aux Etats-Unis (figure 2). Les sous-types D et E n’ont jamais été décrits en Europe à ce jour. On a également mis en évidence des sous-types intermédiaires qui se sont créés par recombinaison tels que les sous-types A/B et A/C (BOUCHARD 2010). 
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Figure 2 : Répartition géographique mondiale des 5 sous-types du FIV (YAMAMOTO, TORRES, PU 2002) 
 Les sous-types du FIV A, B, C, D et E chez le chat domestique sont classés selon leur prédominance dans chaque région. 
 d. Propriétés physico-chimiques 
Le FIV est sensible à la majorité des désinfectants comme l’alcool et le chlore et ne survit que quelques minutes à 60°C (DWIGHT, YUAN 1999). De plus, il est très fragile dans le milieu extérieur (BIZIEN 2001). 
 2. La maladie 
 a. Pathogénie 
Le FIV infecte des cellules, notamment celles du système immunitaire : les lymphocytes T principalement (figure 3), les macrophages et les cellules dendritiques. Il peut également infecter les cellules du système nerveux (les astrocytes et les cellules microgliales) (QUINN et al. 2011). 
Les populations lymphocytaires T CD4+ (lymphocytes auxiliaires) et CD8+ (cytotoxiques) vont être touchées (figure 3) (DWIGHT, YUAN 1999). Suite à la destruction progressive des CD4+ et à l’augmentation des CD8+ circulants en début d’infection, puis à leur diminution, le ratio CD4+/CD8+ va être inversé (normalement 1,7 CD4+ pour 1 CD8+) et va donc diminuer progressivement (figure 4) (QUINN et al. 1997) (HOFFMANN-FEZER et al. 1992). La disparition des lymphocytes T entraine une augmentation du risque de contracter des maladies opportunistes (TOZON, PISTELLO, POLI 2012). 
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Figure 3 : Nombre de cellules de différentes populations de lymphocytes (lymphocytes totaux, lymphocytes T, lymphocytes T CD4+, lymphocytes T CD8+ et lymphocytes B) chez des chats sains et chez des chats atteints par le FIV (TIZARD 2012) 
La fourchette représentant le nombre de lymphocytes totaux, de lymphocytes T et de lymphocytes T CD4+ et CD8+ chez des chats FIV est plus étroite que chez des animaux sains. Les valeurs maximale et minimale des animaux infectés sont toujours inférieures à celles des animaux sains.  
Figure 4 : Ratio CD4+/CD8+ chez des chats sains et des chats atteints par le FIV (BECZKOWSKI, LISTER, et al. 2015) 
 
E = J1 de l’entrée dans l’étude, 12M = 1 an après l’entrée dans l’étude.  * = p<0.01, ** = p<0.001, ***= p<0.0001.  La barre haute et la barre basse de chaque sous-groupe correspondent respectivement au 95ème et 5ème centiles. Le haut et le bas de la boîte correspondent respectivement au 75ème et 25ème centiles. La barre à l’intérieur de la boîte correspond à la médiane. Les groupes 1 et 2 sont divisés en 2 catégories : des chats infectés par le FIV et des chats sains dont l’âge, le sexe et la provenance géographique correspondent aux premiers. 
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b. Cycle viral 
Lors de la première phase, appelée phase précoce, le virus se fixe sur une cellule hôte. Sa protéine d’enveloppe, la gp95, va se lier à un récepteur cellulaire, le CD134 qui est largement exprimé sur les lymphocytes, monocytes, macrophages et cellules dendritiques (KENYON, LEVER 2011). Cela entraîne l’apparition d’un site de liaison pour un co-récepteur, le CXCR4, qui va se fixer lui aussi sur la gp95. Ainsi, les deux membranes vont fusionner et le virus peut alors entrer dans la cellule hôte (DE PARSEVAL et al. 2006). 
La capside virale se retrouve dans le cytoplasme de la cellule hôte et va très rapidement se dissocier. La transcriptase inverse va créer un brin d’ADNc à partir de l’ARN viral, puis le deuxième brin d’ADN est formé donnant une molécule d’ADN bicaténaire. Cet ADN est transloqué presque immédiatement dans le noyau de la cellule infectée et se retrouve ainsi à l’abri de l’attaque des endonucléases cellulaires. L’intégrase prend ensuite le relai en clivant les extrémités 3’ afin de pouvoir intégrer l’ADN formé au génome de la cellule hôte, et ce de façon permanente (BOUCHARD 2010). Le virus est alors sous forme de provirus et peut rester en latence dans la cellule, en effet, il y aura présence d’ADN proviral dans le noyau mais pas de détection de transcrits d’ARN viral, ainsi le système immunitaire ne détecte pas le virus. Il pourra y avoir par la suite une réactivation de façon aléatoire où l’ADN proviral sera transcrit. Par conséquent, les étapes suivantes peuvent être différées (MCDONNEL, SPARGER, MURPHY 2013). 
Lors de la phase tardive, l’ADN est transcrit en ARNm dont certains codent une protéine, la protéine régulatrice Rev. Lorsque le nombre de protéines Rev atteint un certain seuil, la production d’ARNm devient plus importante, de plus, cette protéine va permettre leur transport du nucléole jusqu’au cytoplasme. Les ARNm vont ensuite être traduits et donner différentes protéines de structure, d’enveloppe et des enzymes à partir respectivement des gènes gag, env et pol. Ces protéines sont alors intégrées à la membrane de la cellule hôte où va se produire l’assemblage des particules virales autour de l’ARN. Puis une nouvelle particule virale se forme par bourgeonnement. Le virus est cytopathique et la libération des nouveaux virions est associée à la mort de la cellule infectée (BOUCHARD 2010). 
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Figure 5 : Représentation schématique du cycle de réplication du FIV (KENYON, LEVER 2011) 
 1. Liaison du récepteur et du co-récepteur, 2. Fusion membranaire, 3. Entrée, 4. Décapsidation, 5. Transcription inverse, 6. Formation de complexes pré-intégrés et entrée dans le noyau, 7. Intégration de l’ADN proviral, 8. Transcription, 9. Epissage, 10. Sortie du noyau, 11. Traduction de la protéine Rev, 12. Entrée dans le noyau de la protéine Rev, 13. Sortie de l’ARNm via la protéine Rev, 14. Traduction, 15. Liaison des protéines Gag, 16. Encapsidation, 17. Bourgeonnement, 18. Maturation du virion 
 c. Expression clinique 
Il y a 5 stades communément décrits lors de l’infection par le FIV, néanmoins il est parfois difficile de faire clairement la distinction entre chacun. De plus, tous les chats ne présenteront pas forcément toutes ces phases (COURCHAMP et al. 1994) (GIRAUDI FUTIN, REBOLI 2014) (FRIEDMAN, SPECTER, BENDINELLI 2007) (LITTLE 2012) (TIZARD 2012)  (BIZIEN 2001) (WEXLER, ANDERSON 2005) : 
 i.  1er stade : La phase aiguë 
Elle commence 1 à 4 semaines après l’infection par le FIV et peut durer entre 2 et 6 mois. Le virus est amené aux nœuds lymphatiques locaux où il va se répliquer dans les lymphocytes T, puis il est disséminé aux autres tissus lymphoïdes (thymus, rate, amygdales, GALT et les autres nœuds lymphatiques).  
Lors de cette phase, on observe un pic transitoire de la charge virale avec une baisse rapide des lymphocytes T CD4+ puis une ré-augmentation associée à une diminution de la 
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charge virale suite à la réponse immunitaire. Les chats peuvent présenter lors de cette phase une hyperthermie ainsi qu’un syndrome mononucléosique avec lymphocytose, neutropénie et adénopathie. Il est difficile de relier ces symptômes au FIV, en effet, l’animal répond généralement très bien au traitement symptomatique et antibiotique. De plus, certains chats ne présentent aucun signe lors de cette phase. 
 ii. 2ème stade : Séropositivité asymptomatique  
Cette phase peut durer plusieurs années : environ 5-6 ans et, pour une grande proportion, toute la vie de l’animal. Progressivement, il va y avoir une dépréciation des fonctions immunitaires avec une hypoplasie puis aplasie des nœuds lymphatiques et possible mise en place d’une hypoplasie médullaire.  
Lors de cette phase, les lymphocytes T CD4+ diminuent lentement. Le chat ne présente plus de symptômes mais est contagieux.  
 iii.  3ème stade : Début de la phase clinique  
Cette phase et la phase 4 sont parfois regroupées dans la littérature parce qu’il peut être difficile de les distinguer clairement cliniquement. On observe une involution et une déplétion lymphocytaire dans les nœuds lymphatiques. 
Lors de ce stade, qui peut aller de quelques mois à années, les lymphocytes CD4+ diminuent plus rapidement que lors de la phase asymptomatique avec une augmentation de la virémie. Les chats présentent une Lymphadénopathie Persistante Généralisée (LPG) associée le plus souvent à un amaigrissement, de l’anorexie, des épisodes de fièvres voire des modifications du comportement.  
 iv.  4ème stade : Pré-SIDA 
C’est une phase qui peut durer quelques mois ou années. On a une déplétion lymphocytaire plus marquée notamment en lymphocytes CD4+. 
L’immunodéficience est de plus en plus sévère et les chats peuvent développer des affections secondaires. Ainsi, il y a apparition de symptômes associés à la lymphadénopathie avec infections chroniques et signes généraux. En effet, on observe principalement des infections de la cavité buccale (gingivites, stomatites, périodontites) et des voies respiratoires supérieures comme des rhinites, mais l’animal peut également présenter des otites, des maladies parasitaires cutanées, des abcès et des entérites chroniques.  
Les chats présentent à ce stade un amaigrissement, une lymphadénopathie et une hyperthermie. De plus, le bilan hématologique met en évidence, la plupart du temps, une leucopénie avec lymphopénie et neutropénie. 
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v.  5ème stade : SIDA 
Ce stade dure 1 à 6 mois. Les tissus lymphoïdes secondaires présentent une involution folliculaire. La charge virale augmente et il y a épuisement des lymphocytes T CD4+.  
A cause de l’immunodéficience sévère, des maladies opportunistes se développent. Ces infections proviennent de différents agents, notamment des virus (virus leucémogène félin, herpesvirus félin, calicivirus félin, virus de la Péritonite Infectieuse Féline etc.), des bactéries (Staphylococcus sp., Pseudomonas sp., Streptococcus canis, etc.), des champignons (Microsporum canis, Candida albicans, Cryptococcus neoformans), des protozoaires (Cryptosporidiium sp.) ou encore des parasites (Toxoplasma gondii, Demodex canis, Otodectes cynotis, Dirofilaria immitis).  
On peut observer, en plus des signes des stades précédents, des atteintes neurologiques (nystagmus, ataxie, convulsions, atteinte du comportement, paralysie, etc.) et tumorales diverses (lymphosarcomes, fibrosarcomes, etc.).  
Tableau 1 : Durée moyenne et symptômes possibles lors des 5 stades de l’infection par le FIV (D'après COURCHAMP et al. 1994, GIRAUDI FUTIN, REBOLI 2014, BIZIEN 2001) 
Stade Durée moyenne Symptômes 1 : Primo-infection 2 mois - Hyperthermie - Syndrome mononucléosique 2 : Séropositivité asymptomatique Plusieurs mois à plusieurs années - Aucun 3 : Début phase clinique Quelques mois voire années - LPG - Amaigrissement - Anorexie - Fièvre - Modification du comportement 4 : Pré-SIDA Quelques mois ou années - Lymphadénopathie - Hyperthermie - Amaigrissement - Infections cavité buccale - Infections voies respiratoires supérieures - Otites - Maladies parasitaires cutanées - Abcès - Diarrhées chroniques - Alopécies/prurit - Lymphopénie, neutropénie 5 : SIDA 1 à 6 mois - Signes précédents - Atteintes neurologiques - Tumeurs  
 
  
- 33 -   
B. Epidémiologie 
  1. Transmission 
 Le FIV est un virus spécifique du chat, les autres félins peuvent être infectés par des lentivirus d’immunodéficience semblables mais les souches sont très différentes les unes des autres. Ainsi, il y a une spécificité pour chaque espèce, par exemple, le FIV-Ple chez le lion, FIV-Pco ou PLV chez le puma. Néanmoins, il a été reporté quelques transmissions du FIV inter-espèces, notamment entre le lynx et le puma en Californie du Sud, ou encore entre le lynx et la panthère en Floride. Il semblerait également que le FIV-Pco et le FIV-Ple, atteignant respectivement le puma et le lion, aient pu se transmettre à des chats domestiques mais sans l’apparition de signes cliniques. Aucune transmission hors félidés n’a encore été mise en évidence (BEVINS et al. 2012) (ELLEOUET 2007). 
 a. Transmission horizontale 
Le FIV étant un virus qui résiste peu dans le milieu extérieur, il se transmet principalement par contact direct, notamment par morsure (NORSWORTHY et al. 2010). Cela arrive la plupart du temps lors de bagarres mais également lors de l’accouplement quand le mâle mord la femelle au niveau du cou (MEDEIROS et al. 2012). Bien que l’on retrouve le virus dans les spermatozoïdes et qu’il peut se transmettre expérimentalement par voie vaginale, la transmission par voie vénérienne naturelle n’a pas été prouvée (GREENE 2013) (SYKES 2013). 
La transmission du FIV est faible lorsque les rapports sociaux sont amicaux (NORSWORTHY et al. 2010). Néanmoins, on ne peut pas l’exclure lors de toilettage ou de léchage de plaies, en effet, expérimentalement, l’ingestion de sang peut entraîner la contamination (BOUCHARD 2010). 
 b. Transmission verticale 
Dans une moindre mesure, le FIV peut se transmettre verticalement de la mère aux chatons lorsqu’ils sont dans l’utérus ou lors de la mise-bas via les sécrétions vaginales et après la mise-bas via le lait. C’est assez rare dans la nature mais expérimentalement 70% des chatons peuvent être infectés via la mère. Cela s’explique par le fait qu’on induit une charge virale qui va être forte lors de la gestation, tandis que dans la nature, les mères sont le plus souvent en phase asymptomatique avec une virémie qui est faible (MEDEIROS et al. 2012). 
Le risque de transmission est plus important lorsque la mère présente des symptômes d’immunodéficience, avec un faible taux de lymphocytes T CD4+ et dont l’infection par le FIV date de plus de 15 mois. Ainsi, les stades aigu et terminal du FIV vont entraîner une plus forte probabilité d’infection (BOUCHARD 2010). 
 
  
- 34 -   
i. Transmission in utero 
Lorsque la transmission se fait in utero, il peut y avoir plusieurs conséquences comme des avortements, des chatons mort-nés, des prématurés, une mortalité néonatale plus importante ou encore des chatons plus petits à la naissance. Les chatons viables peuvent présenter une déficience en lymphocytes T et être infectés par le FIV (O’NEIL et al. 1995). 
 ii. Transmission lors de la mise-bas 
Les chatons peuvent s’infecter lors de mises bas par voie naturelle. En effet, on retrouve le virus dans les sécrétions vaginales chez 40% des femelles porteuse du FIV (BOUCHARD 2010). 
 iii. Transmission par le lait 
Le risque de transmission par le lait est très faible. En effet, le virus est présent principalement dans le colostrum mais à petite dose et il est neutralisé par les anticorps maternels présents (ALLISON, HOOVER 2004). 
 c. Transmission expérimentale 
De façon expérimentale, le FIV peut être transmis via des injections intraveineuses, sous-cutanées, intradermales ou intrapéritonéales mais aussi par instillation via les muqueuses vaginale, rectale et orale (BURKHARD, DEAN 2003). 
 2. Distribution et prévalence 
 a. Mondiale 
Le FIV est retrouvé partout dans le monde de façon enzootique avec une prévalence moyenne de 11% (COURCHAMP et al. 1994). Néanmoins, elle est forte dans certains pays comme le Japon (23%) tandis qu’elle est faible dans d’autres comme les Etats-Unis (3%) (BOUCHARD 2010) (WESTMAN et al. 2015). On retrouve une faible prévalence également en Europe du Nord et Centrale mais ce n’est pas le cas partout sur le continent, en effet, des pays du Sud comme l’Italie ont des prévalences fortes qui peuvent atteindre les 30% (GREENE 2013). En ce qui concerne la France, elle est d’environ 16% (SAYAG, REYNOLDS 2014). 
Cette prévalence est influencée par plusieurs paramètres. Tout d’abord, selon si la population prise en compte est atteinte d’affections chroniques (tableau 2), ensuite, si les chats vivent en extérieur, mais aussi selon le sexe (tableau 2), l’âge et le rang hiérarchique (BOUCHARD 2010) (COURCHAMP 1996) (HELLARD et al. 2011) (TOZON, PISTELLO, POLI 2012). 
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Tableau 2 : Nombre et pourcentage de chats infectés par le FIV selon leur statut sanitaire et leur sexe (LARA, TANIWAKI, ARAUJO JUNIOR 2008) 
 
PR = prévalence ratio, CI = intervalles de confiance, *=p<0.01.  La prévalence est plus importante chez les chats malades et chez les mâles.  La co-infection avec le FeLV représente 0,5 à 4,3% des animaux selon les études (SAYAG, REYNOLDS 2014). Néanmoins il n’a pas été démontré que l’infection par le virus du FeLV prédispose au FIV et vice versa (BOUCHARD 2010). 
 i. Influence de la santé 
Chez les chats présentant des signes d’affections chroniques, la prévalence peut aller jusqu’à plus de 44% (TOZON, PISTELLO, POLI 2012). Par exemple, en Amérique du Nord la prévalence chez des chats sains est de 0.7% et elle monte à 18.2% pour des chats malades (SYKES 2013). De même, en France, elle peut augmenter jusqu’à 33% (COURCHAMP et al. 1994). 
 ii. Influence de la vie en extérieur 
Les chats sans propriétaires sont plus infectés que les chats domestiques. En France, la prévalence du FIV chez les chats sauvages est d’environ 21% alors qu’elle est de 10% chez les chats domestiqués (HELLARD et al. 2011). Cela s’explique par le fait qu’ils sont plus souvent à l’extérieur et donc plus en contact avec leurs congénères, de ce fait le risque de bagarres et donc de morsures est augmenté.  
De même, parmi les chats domestiques, on note que les chats vivant à l’extérieur sont 7 à 19 fois plus infectés que les chats qui restent à l’intérieur (MARTINON, LEVY 1993). 
 iii. Influence du sexe 
Dans une étude récente en Amérique du Nord sur 18 038 chats, le risque relatif trouvé était de 2,6 (ETTINGER, FELDMAN 2009), en effet, les chats mâles ont entre 2 et 3 fois plus de risques d’être infectés que les femelles (GIRAUDI FUTIN, REBOLI 2014). Cela s’explique par le fait qu’ils sont plus agressifs que les femelles par rapport à leur territoire et lors des accouplements (BOUCHARD 2010). 
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 iv. Influence de l’âge 
Les chats les plus infectés ont entre 6 et 10 ans. En outre, 80 à 90% des chats atteints par le FIV ont plus de 2 ans. Cela s’explique par le fait qu’avec la puberté, les chats adultes vont s’accoupler et devenir plus territoriaux et bagarreurs (GIRAUDI FUTIN, REBOLI 2014) (SYKES 2013). 
 v. Influence du rang hiérarchique 
Les chats ayant un rang hiérarchique élevé seront les plus infectés. En effet, ils vont devoir mener plus de combats pour garder leur place (COURCHAMP 1996). 
 b. Haute-Garonne 
Les dernières données en Haute-Garonne datent de 1995, avec une prévalence de 6.8% pour des chats sains et de 17.6% pour des chats malades (GAVARONNE 1996). 
 C. Suspicion et diagnostic 
 1. Suspicion clinique 
 Le FIV ne peut pas être diagnostiqué cliniquement, en effet, les symptômes sont divers et non spécifiques, il va donc falloir réaliser des examens complémentaires pour avoir un diagnostic de certitude. Néanmoins certains symptômes permettent de suspecter l’infection. 
La plupart des pathologies retrouvées chez les chats FIV proviennent de l’immunodéficience combinée avec une immunostimulation locale ou systémique (ETTINGER, FELDMAN 2009) (POLI et al. 2012). 
 a. Lymphadénopathie 
Elle est d’abord observée en phase aiguë (elle peut être présente jusqu’à 9 mois post-infection expérimentale). On la retrouve aussi à partir du 3ème stade de l’infection, lors de la lymphadénopathie persistante généralisée (MARTINON, LEVY 1993) (GIRAUDI FUTIN, REBOLI 2014). 
 b. Désordres hématologiques 
La myélosuppression entraîne des anémies non régénératives, des neutropénies, des lymphopénies, des thrombopénies voire des pancytopénies (TIZARD 2012) (SYNDER, JOHNSON 2015). 
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c. Syndrome de dépérissement 
La perte de poids est le signe clinique le plus fréquent (plus de 50% des cas) avec de la fièvre et des déshydratations (ETTINGER, FELDMAN 2009). 
 d. Gingivites et stomatites 
C’est un symptôme très courant du FIV, en effet on les retrouve chez environ 20% des chats infectés. La pathogénie des stomatites est incertaine, on soupçonne une réponse immunitaire à une stimulation antigénique chronique ou un dérèglement immunitaire. De plus, les stomatites ne sont pas fréquentes chez les chats infectés expérimentalement, ainsi, l’exposition à d’autres pathogènes pourrait également jouer un rôle. En effet, une co-infection avec un calicivirus est souvent mise en évidence chez les chats atteints de stomatite chronique avec des signes cliniques amplifiés par rapport à des chats non infectés par le FIV (JUMELET, LEGER 2011) (GREENE 2013) (ETTINGER, FELDMAN 2009). 
Ces atteintes buccales peuvent être les seuls symptômes présents. On retrouve des gingivites à tous les stades de l’infection avec une évolution en stomatite, périodontite et cheilite dans les premiers stades jusqu’à une atteinte chronique de l’ensemble de la bouche avec parfois des déchaussements de dents (GIRAUDI FUTIN, REBOLI 2014) (BOUCHARD 2010). 
Le traitement le plus efficace est l’extraction de toutes les dents, en effet, dans la plupart des cas, cela va permettre une résolution à long terme de l’inflammation (ETTINGER, FELDMAN 2009). 
 e. Atteintes du tractus digestif  
Près d’un chat atteint du FIV sur quatre présente des entérites chroniques et de la diarrhée (GIRAUDI FUTIN, REBOLI 2014). En effet, on observe fréquemment des pertes ou des modifications des villosités intestinales ainsi que des dilatations des cryptes de Lieberküh. De plus, on a également rapporté chez les chats infectés par le FIV des ulcérations, des inflammations pyogranulomateuses du gros intestin et des infiltrations de macrophages et de neutrophiles (WATSON 2015). 
Aucune étude n’a permis de mettre en évidence des agents opportunistes qui seraient responsables de ces atteintes. Ainsi, il a été présumé que le FIV serait directement responsable du dysfonctionnement intestinal (WATSON 2015). 
 f. Atteintes du tractus respiratoire  
C’est une atteinte assez fréquente qui donne des rhinites chroniques (chez environ 20% des cas) et des infections du tractus respiratoire supérieur (environ 1 chat FIV sur 10). De plus, on retrouve souvent des agents opportunistes comme Cryptococcus, Microsporum et Candida lors des derniers stades de l’infection (GIRAUDI FUTIN, REBOLI 2014) (ETTINGER, FELDMAN 2009). 
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g. Néphropathies  
C’est un symptôme assez commun (11% des cas). En effet, la dérégulation immunitaire et l’augmentation d’immuns complexes circulants lors de la phase terminale peuvent induire des désordres immunitaires comme des glomérulonéphrites (SYKES 2013) (ETTINGER, FELDMAN 2009). Cela peut également provenir des dépôts d’amyloïdes retrouvés dans le rein chez des chats naturellement infectés par le FIV (ASPRONI et al. 2013). 
 h. Atteintes oculaires 
Les anomalies oculaires peuvent venir de l’immunosuppression causée par le FIV avec la formation d’immuns complexes, mais également d’infections opportunistes et de tumeurs telles que les lymphomes (SYKES 2013). 
On retrouve des rétinites et des conjonctivites chez environ 20% des cas, de même, des uvéites principalement antérieures sont observées chez 6% des cas, enfin certains chats peuvent présenter des glaucomes. Lors des stades terminaux, T. gondii peut également entrer en cause (GIRAUDI FUTIN, REBOLI 2014) (GREENE 2013) (ETTINGER, FELDMAN 2009). 
 i. Atteintes cutanées  
On retrouve des abcès difficiles à guérir (16% des cas), des dermatites, des dermatoses pustuleuses chroniques à Staphylocoques, des infestations parasitaires généralisées (démodécie, gale notoedrique) et des otites (GIRAUDI FUTIN, REBOLI 2014) (BOUCHARD 2010) (ETTINGER, FELDMAN 2009). 
 j. Néoplasies  
Le FIV n’est pas oncogène mais l’immunodépression créée peut engendrer des tumeurs même si cela reste moins fréquent que pour les chats infectés par le FeLV. Parmi les principales tumeurs, on retrouve des lymphomes, leucémies, tumeurs myéloïdes, sarcomes et carcinomes. Ils toucheraient plutôt les chats de plus de 6 ans et les mâles avec une prévalence de 10% en moyenne (BOUCHARD 2010). 
Les lymphomes sont les tumeurs les plus communes chez les chats FIV. En effet, ils ont 5 fois plus de risques de développer des lymphomes que les chats sains (SYKES 2013). 
Les carcinomes des chats FIV sont principalement des carcinomes épidermoïdes, il pourrait y avoir un lien avec le fait que les chats FIV restent plus souvent à l’extérieur et sont donc plus exposés aux rayons UV (SYKES 2013). 
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k. Neuropathies 
La moitié des chats infectés par le FIV vont développer des dysfonctions neurologiques. Le signe le plus commun est un changement de comportement (agressivité, léchage de babines, marche automatique). On peut observer également des tremblements de la face, des convulsions, des parésies et paralysies, une incontinence fécale et urinaire, un nystagmus, une anisocorie, un retard des réflexes photomoteurs, une altération des potentiels visuels et auditifs et des troubles du sommeil. Dans une moindre mesure, des infections secondaires comme la PIF, la cryptococcose ou la toxoplasmose peuvent provoquer ces déficits  (GREENE 2013) (SYKES 2013) (TIZARD 2012). 
Les dommages causés au système nerveux central est dû à l’interaction directe entre les protéines virales et les neurones aussi bien qu’à la sécrétion de neurotoxines par les macrophages et les cellules microgliales en réponse à l’infection (GENDELMAN et al. 2012). 
 l. Diabète sucré 
L’une des endocrinopathies la plus retrouvée chez les chats FIV est le diabète sucré. En effet, des dépôts d’amyloïdes ont été mis en évidence dans différents tissus de manière plus fréquente chez des chats infectés par le FIV naturellement que chez des chats sains. Cela concernait notamment les reins et le foie mais aussi le pancréas (ASPRONI et al. 2013). Les causes les plus communes de dépôts d’amyloïdes sont les maladies immunitaires ou les infections chroniques qui résultent en la formation excessive d’immunoglobulines qui se déposent dans les tissus sous forme d’amyloïdes (MC CONNEL 2007). 
Les dépôts d’amyloïdes dans le pancréas pourraient expliquer la perte des cellules β des îlots de Langerhans entraînant un diabète de type 2. De plus, des infiltrations lymphoplasmocytaires dans les îlots de Langerhans ont été mises en évidence, ce qui peut également être associé à la destructions des cellules β (ZINI et al. 2016) (WESTERMARK, ANDERSSON, WESTERMARK 2011) (NELSON, REUSCH 2014). 
 m. Infections opportunistes 
La dépression immunitaire va augmenter le risque d’infections opportunistes. Des infections parasitaires (toxoplasmose), bactériennes (staphylocoques), virales (herpesvirus, poxvirus, FeLV) et fongique (cryptococcus) ont été rapportées. Cependant, peu d’études ont comparé la prévalence de ces infections avec des chats non FIV (GREENE 2013) (TIZARD 2012). 
 n. Problèmes de reproduction 
Les femelles infectées par le FIV ont des difficultés à procréer et sont plus sujettes aux avortements, mort-nés et chatons prématurés. De plus, on retrouve une mortalité néonatale plus importante et des chatons plus petits à la naissance. Les chatons viables peuvent présenter une déficience en lymphocytes T (SYKES 2013). 
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2. Diagnostic de laboratoire  
 a. Tests 
 i. Diagnostic direct 
Les tests de diagnostic direct permettent de mettre en évidence le virus du FIV ou certains de ses antigènes. Néanmoins le FIV est un virus dont les différentes souches ont une forte diversité génétique, en effet, leur séquence génomique peut varier jusqu’à 20%. De plus, lors de la période de latence, il y a peu de virus dans le sang. Ainsi il est difficile de détecter le FIV de façon fiable avec un diagnostic direct (BIENZLE et al. 2004) (GIRAUDI FUTIN, REBOLI 2014) (ETTINGER, FELDMAN 2009). 
 1) Isolement du virus 
On réalise un prélèvement de sang périphérique la plupart du temps mais on peut également utiliser un prélèvement de salive voire parfois de moelle osseuse. On va isoler les lymphocytes T CD4+ et les mettre en culture. Le virus est mis en évidence en mesurant le taux de protéines virales dans le milieu de culture. C’est le gold standard mais c’est une méthode coûteuse et longue à mettre en place (2-3 semaines), elle n’est donc pas utilisée en  routine (ETTINGER, FELDMAN 2009) (GREENE 2013) (WEISS, WARDROP 2010). 
 2) PCR et RT-PCR 
La PCR (Polymerase Chain Reaction) permet d’amplifier et de mettre en évidence l’ADN proviral intégré à l’ADN de la cellule hôte (WANG, KALTENBOECK 2012). La RT-PCR (Reverse Transcriptase Polymerase Chain Reaction) est une forme de PCR qui permet de transcrire l’ARN viral en ADNc grâce à la transcriptase inverse et d’amplifier les séquences d’acides nucléiques. On peut réaliser des PCR classiques ou quantitatives (q-PCR) qui permettront de connaître la charge virale (GIRAUDI FUTIN, REBOLI 2014) (BOISSEAU 2012). 
Les performances de la PCR sont très variables selon les laboratoires. En effet, dans une étude, la sensibilité allait de 41 à 93% et la spécificité de 81 à 100%. Par conséquent, c’est un test qui est le plus souvent utilisé pour confirmer un test sérologique positif, dans ces cas-là, la q-PCR a une sensibilité de 80% et une spécificité de 99,9% (ETTINGER, FELDMAN 2009) (GREENE 2013). 
Un test PCR négatif peut vouloir dire que le chat est sain ou que c’est un faux négatif. En effet, la charge virale peut être trop faible pour être détectée. En outre, le génome du FIV étant hautement variable, la PCR peut avoir des difficultés à détecter tous les variants. Ainsi, le chat peut être infecté avec une souche de FIV qui a une séquence génétique suffisamment différente de celle reconnue par les amorces de la PCR (HARTMANN, LEVY 2011).  
  
- 41 -   
Un test PCR positif peut vouloir dire que le chat est atteint par le FIV ou que c’est un faux positif. En effet, les conditions de mise en œuvre de la PCR en laboratoire sont très importantes car elles peuvent engendrer des faux positifs. De plus, il a été trouvé, de façon inattendue, que le nombre de faux positifs était plus important chez les chats vaccinés contre le FIV que chez les autres (ETTINGER, FELDMAN 2009) (COTE 2015). 
Récemment, il a été développé une RT-iiPCR (Reverse Transcription Insulated Isothermal Polymerase Chain Reaction) qui permet d’amplifier toutes les souches connues de FIV et de donner des résultats en l’espace d’une heure. La sensibilité est de 97.78% est la spécificité de 100% (WILKES et al. 2015). 
 ii. Diagnostic indirect 
Ces tests permettent de détecter les anticorps contre le FIV. En effet, la virémie étant faible, surtout lors de la période de latence du virus, il est parfois difficile de détecter les antigènes viraux. Aussi, les chats infectés par le FIV le restent à vie et produisent donc des anticorps anti-FIV de façon permanente (ETTINGER, FELDMAN 2009). 
Néanmoins les anticorps anti-FIV n’apparaissent qu’entre 2 et 10 semaines après l’infection pour la plupart des chats. De plus, chez les chatons, les anticorps anti-FIV maternels peuvent être présents jusqu’à l’âge de 6 mois. Ainsi, il est conseillé de réaliser un autre test sérologique après cet âge ou une PCR avant, pour être sûr que la positivité ne vienne pas des anticorps maternels. Enfin, lors de la phase tardive d’immunodépression marquée, les tests sérologiques peuvent revenir négatifs (ETTINGER, FELDMAN 2009) (TIZARD 2012) (GREENE 2013). 
 1) ELISA 
Le test ELISA (Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay) est le test le plus couramment utilisé en clinique. Il permet de détecter la protéine virale p24 de la capside (GREENE 2013) ou encore la protéine p15 ou la gp36 (BOUCHARD 2010).  
Le principe du test ELISA consiste à fixer sur un support un antigène viral, ici en l’occurrence les protéines p24, p15 ou gp36. Si le sérum mis en contact contient des anticorps anti-FIV, ils vont se fixer sur l’antigène. On rince puis on ajoute un complexe enzyme/anticorps anti-anticorps félins et un substrat qui se colore en présence de l’enzyme en question (figure 6) (VELLARD 2008). Le test présente un contrôle positif et négatif pour s’assurer de sa fiabilité (SABOURDY 2001). 
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Figure 6 : Représentation schématique du test ELISA (CEZARD 2013) 
 Ag : antigène, AC : anticorps, S : substrat incolore, P : substrat coloré 
 Certains tests ELISA peuvent être réalisés en laboratoire notamment le PetChek Plus Anti-FIV® chez IDEXX ou le Virachek FIV® chez Zoétis mais d’autres sont commercialisés et réalisables en clinique comme le SNAP FIV/FeLV Combo plus® de IDEXX (figure 7). Ces tests diffèrent par l’antigène qu’ils utilisent. Par exemple, pour le test de laboratoire Virachek FIV®, c’est la protéine de la capside p24 qui est utilisée comme antigène, tandis que pour le SNAP FIV/FeLV Combo Plus®, c’est la combinaison de cette même protéine p24 et de la protéine transmembranaire gp36, enfin, pour le PetCheck FIV®, c’est les protéines p15 et p24 qui seront associées (HARTMANN et al. 2007) (GIRAUDI FUTIN, REBOLI 2014). 
 Figure 7 : Exemple de test ELISA, le SNAP FIV/FeLV Combo plus® (IDEXX) 
 Pour qu’un résultat soit valide, il faut que la pastille correspondant au contrôle positif soit colorée et que celle correspondant au contrôle négatif soit invisible.  
 Le test ELISA est rapide et peu onéreux avec de bonnes sensibilité et spécificité. Si on prend comme exemple le SNAP FIV/FeLV Combo Plus®, la sensibilité et la spécificité diffèrent selon les études. En effet, pour l’évaluation selon IDEXX, le laboratoire qui l’a créé, la sensibilité est de 93.5% (IC95% de 81.7% à 98.3%) et la spécificité est de 100% (IC95% de 97.6% à 100%). L’étude a été réalisée sur 237 animaux. Une deuxième étude menée en 2007 par Hartmann et son équipe a montré une sensibilité de 100% et une spécificité de 99.6%. L’échantillon comprenait 536 animaux avec une prévalence de 7,4%. Une troisième étude de Levy et Crawford trouve une sensibilité de 100% (IC95% de 91% à 100%) et une spécificité de 100% (IC95% de 92% à 100%), néanmoins elle ne compte que 68 animaux avec une 
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prévalence de 62%. Une dernière étude donne une sensibilité de 88.9% (IC95% de 56.5% à 98%) et une spécificité de 100% (IC95% de 98.7% à 100%). Ainsi ses études se rejoignent quand même pour montrer que la spécificité est excellente à plus de 99.6% et que la sensibilité est plutôt bonne à au moins 88.9% (HARTMANN et al. 2007) (GIRAUDI FUTIN, REBOLI 2014). 
Récemment, une méthode expérimentale d’ELISA, appelée DIVA (Differentiation of Infected from Vaccinated Animals), a été développée au Japon. En effet, elle détecte des anticorps provenant de différents antigènes de FIV. Les chercheurs ont été capables de distinguer les chats FIV vaccinés de ceux infectés avec un fort degré de précision. Ce test n’est pas encore commercialisé (ETTINGER, FELDMAN 2009) (GREENE 2013). 
 2) KELA 
Le KELA (Kinetic ELISA) est un test équivalent en terme de sensibilité et spécificité mais qui permet de séparer clairement les résultats positifs ou négatifs des résultats douteux grâce à des mesures répétées au cours du temps (BOUCHARD 2010). En effet, cela permet d’enlever les résultats douteux qui sont dus à la présence d’anticorps non spécifiques ou à une concentration en anticorps trop faible. Néanmoins, c’est un test qui n’est réalisé que dans un laboratoire aux Etats-Unis (AUGUST 2010). 
 3) Immunochromatographie 
L’Immunochromatographie est un test semblable à l’ELISA qui utilise des peptides de synthèse équivalents à la protéine transmembranaire gp36 pour mettre en évidence les anticorps anti-FIV. 
Le test comporte une bandelette avec une première zone où sont fixés des antigènes du FIV (gp36) et une deuxième zone correspondant au témoin positif. On mélange l’échantillon avec une solution contenant des anticorps dirigés contre les anticorps anti-FIV complexés avec des particules d’or colloïdal. Les anticorps anti-FIV vont se fixer aux complexes puis vont migrer le long de la bandelette et se fixer sur la plage contenant la protéine gp36. L’accumulation de conjugués sur cette plage entraine la coloration (VELLARD 2008) (BOLLO et al. 2003) (SIROIS 2015). 
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Figure 8 : Représentation schématique de l’immunochromatographie (D'après KAMPA 2015) 
  Plusieurs tests rapides existent et peuvent être utilisés en clinique, notamment le Witness FeLV-FIV test kit® de Zoétis (figure 9), le Duo Speed® de Virbac, le Fastest® de MegaCor et le Mapic FIV® de Biotech. La sensibilité et la spécificité de ces tests varient. Selon une étude menée par Hartmann et son équipe, le Witness FeLV-FIV test kit® a une sensibilité de 94.5% et une spécificité de 99.4% (avec l’isolement viral comme méthode de référence), alors qu’elle est respectivement de 93.8% et de 93.4% selon le laboratoire (avec l’IFA comme méthode de référence). Le Duo Speed®, qui est très utilisé en clinique également, présente une sensibilité de 96.3% et une spécificité de 98.9% tandis que le Mapic FIV®  donne trop de tests invalides (23.1%) selon l’étude par Hartmann (HARTMANN et al. 2007). 
 Figure 9 : Exemple de test d’immunochromatigraphie, le Witness FeLV-FIV test kit® (KAMPA 2015) 
Pour qu’un résultat soit valide, il faut que le témoin positif (deuxième ligne) soit coloré. 
  
- 45 -   
4)  Western blot 
Le Western blot est un test long et onéreux, réalisable uniquement en laboratoire, il est en général utilisé pour confirmer un résultat positif par ELISA. C’est le gold standard pour le diagnostic indirect (BOUCHARD 2010). 
Le principe est de séparer les constituants protéiques du virus par électrophorèse. On teste une dizaine de protéines virales dont p15 et p24. Lors d’un résultat positif, on doit voir apparaître au moins deux bandes. Si une seule bande apparait, le résultat est douteux (GIRAUDI FUTIN, REBOLI 2014). 
 5) IFA  
Le principe de l’IFA (ImmunoFluorescence Antibody test) est semblable à celui de l’ELISA, cependant ce sont les cellules infectées par le FIV qui sont mises en culture et fixées. De plus, l’enzyme attachée à l’anticorps anti-anticorps félins pour l’ELISA est remplacée par un fluorochrome pour l’IFA (figure 10). On éclaire avec la longueur d’onde d’excitation du fluorochrome qui va émettre une fluorescence spécifique lisible par un microscope à fluorescence (LAPPIN 2001) (BOISSEAU 2012). 
Comme ce test utilise des virus entiers, il est plus sensible que l’ELISA, néanmoins des fluorescences non spécifiques ont été occasionnellement observées. De plus, c’est un test réalisé uniquement en laboratoire à cause de l’équipement coûteux et du personnel hautement qualifié nécessaire. Ainsi, il est peu utilisé en pratique (KERR 2002). 
Figure 10 : Représentation schématique de la technique d’IFA (BENLOT et al. 2006) 
  6) RIPA 
Le principe de la RIPA (RadioImmunoPrecipitation Assay) est d’incorporer de la méthionine marquée radioactivement (35S) aux protéines virales. Après lyses des cellules, le sérum est mis en culture avec le lysat entrainant la formation de complexes anticorps anti-FIV et antigènes marqués radioactivement. Des billes de sépharose-protéine A (la protéine A a la capacité de se lier à la partie Fc des anticorps) sont ajoutées et vont donc se complexer aux conjugués précédemment formés. L’échantillon est centrifugé et les billes vont sédimenter dans le culot (figure 11), on le récupère et on mesure la radioactivité (BOISSEAU 2012) (SABOURDY 2001).  
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C’est un test sensible et très spécifique. Néanmoins, il est long à mettre en place et très coûteux, il n’est donc pas utilisé en pratique (SABOURDY 2001). 
 Figure 11 : Représentation schématique de la RIPA (LEINCO 2006) 
 1 et 2 : les anticorps vont reconnaître les antigènes anti-FIV marqués radioactivement 3 : les protéines A vont se complexer à la partie Fc des anticorps 4 : Centrifugation et sédimentation des complexes dans le culot   7) Hémagglutination 
Le principe du test d’hémagglutination est de conjuguer un anticorps monoclonal non agglutinant contre les hématies de chats avec un peptide synthétique dérivé de la protéine gp36 du FIV. Il va se former un complexe anticorps anti-FIV/peptide/anticorps hématies qui va entrainer l’agglutination des globules rouges. La spécificité est de 97-98% et la sensibilité de 92-97%. Ce test est rarement utilisé en pratique (BIZIEN 2001) (SABOURDY 2001). 
 b. Interprétation 
Un test sérologique positif peut vouloir dire que (ETTINGER, FELDMAN 2009) (LAPPIN 2001) (GREENE 2013) : 
- le chat est atteint par le FIV 
- le chat est vacciné contre le FIV (chat venant des Etats-Unis, d’Australie, de Nouvelle-Zélande ou du Japon où un vaccin est commercialisé) 
- le chaton possède des anticorps maternels d’une mère infectée ou vaccinée. Il faut alors le retester après 6 mois d’âge 
- le test est un faux positif. En effet cela arrive plus fréquemment dans des régions où la prévalence du FIV est faible, il faut donc confirmer ce résultat par un second test, par exemple 
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un Western Blot ou une PCR. On peut également avoir des faux positifs liés à des erreurs techniques, notamment l’utilisation de sang entier au lieu du sérum dans certains tests. 
Un test sérologique négatif, lorsque le chat ne présente pas de symptômes et qu’il n’a pas été exposé, est très fiable à cause de la forte sensibilité des tests et la faible prévalence de l’infection dans la plupart des populations (ETTINGER, FELDMAN 2009). 
Il peut vouloir dire que : 
- le chat est sain 
- la séroconversion ne s’est pas encore réalisée, il faut alors refaire le test au moins 60 jours après la dernière exposition possible au FIV 
- le taux d’anticorps est trop faible (en phase précoce, en phase terminale avec une immunodépression marquée ou encore lors de séquestration des anticorps sous forme d’immuns-complexes lors de charge virale très élevée). Il faudrait alors faire une recherche directe de virus par PCR. 
 D. Prévention et traitement 
 1. Prévention 
 a. Sanitaire 
 i. Isolement 
Afin d’éviter toute contamination, il faut isoler les chats sains des chats malades (BIZIEN 2001).  
Pour les animaux vivant déjà ensembles, le risque de contamination est plus faible, même s’il n’est pas nul, car la hiérarchie est déjà établie. Par contre, l’introduction d’un nouveau chat est déconseillée afin d’éviter de bouleverser la hiérarchie et d’induire des conflits (SABOURDY 2001). 
De plus, il est recommandé de garder l’animal atteint par le FIV strictement à l’intérieur non seulement pour éviter la contamination des chats sains qu’il peut rencontrer à l’extérieur, mais aussi pour le protéger des éventuelles infections qu’il pourrait contracter (BOUCHARD 2010). 
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ii. Stérilisation 
Les chats mâles entiers sont les plus souvent contaminés par le FIV à cause de leur agressivité pour leur territoire mais aussi lors des bagarres pour les accouplements. Ainsi, la stérilisation en prévention est indiquée. De plus, les femelles peuvent transmettre le virus à leur progéniture, même si cette voie de transmission est restreinte. Par conséquent, les stériliser empêche une éventuelle propagation de la maladie (BOUCHARD 2010) (LITTLE et al. 2009). 
 iii. Vaccination et bilan de santé 
Les chats infectés doivent être correctement vaccinés (typhus, calicivirus, herpesvirus) mais aussi contre la leucose car la co-infection avec le FIV réduit considérablement l’espérance de vie. Ils doivent également faire l’objet d’un suivi régulier avec des bilans pour suivre l’état de santé (SABOURDY 2001). 
 b. Médicale 
Le premier vaccin contre le FIV, le Fel-O-Vax® FIV, et le seul actuellement commercialisé, a été mis sur le marché en 2002 aux Etats-Unis. C’est un vaccin entier inactivé adjuvé qui comprend deux sous-types du FIV, le A et le D. Il est actuellement commercialisé aux Etats-Unis, en Australie, en Nouvelle-Zélande et au Japon (FORD 2011) mais n’a pas d’AMM en Europe (BOUCHARD 2010). 
Le protocole se fait en 3 injections, chacune espacée de 2-3 semaines puis suivi par un rappel annuel, chez des animaux âgés d’au moins 8 semaines (FORD 2011).  
Le vaccin Fel-O-Vax a engendré de nombreuses controverses. Tout d’abord, la vaccination ne confère qu’une protection partielle, en effet, comme le montre une étude récente, les chats vaccinés contre le FIV n’expriment pas largement les anticorps neutralisants, ainsi la protection n’est pas assurée totalement contre les souches recombinantes virulentes (BECZKOWSKI, HARRIS, et al. 2015). De plus, le risque de sarcome serait augmenté avec l’adjuvant du vaccin (SYKES 2013). Enfin, la vaccination stimulerait le système immunitaire et cela pourrait avoir l’effet inverse de celui recherché avec une augmentation de la réplication du FIV (ETTINGER, FELDMAN 2009). 
 2.  Traitements 
 Il n’y a actuellement aucun traitement qui permet d’éliminer complètement le FIV, néanmoins quelques molécules sont utilisées chez le chat comme traitement palliatif afin d’améliorer l’état général, de diminuer la virémie et d’augmenter l’espérance de vie (WEISS, WARDROP 2010). Les glucocorticoïdes, qui étaient utilisées dans le passé, sont à éviter. En effet, ils entraînent une augmentation de la virémie (SYKES 2013). 
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La plupart des anti-rétroviraux développés pour les lentivirus sont spécialement prévus pour le HIV et, malgré une forte similitude avec le virus du FIV, seuls quelques-uns peuvent être utilisés chez le chat. En effet, tout d’abord, ils ont tendance à être plus toxiques chez les chats que chez l’Homme et, ensuite, peu d’études contrôlées ont été menées pour appuyer leur utilisation en clinique. Ainsi les traitements actuellement disponibles sont limités (GREENE 2013).  
 a. Anti-rétroviraux non-spécifiques : les interférons 
Les interférons sont les molécules les plus courantes dans le traitement des chats FIV en clinique. Ils sont produits naturellement par de nombreuses cellules comme les leucocytes et les fibroblastes pour répondre à une infection virale. Ils renforcent la réponse immunitaire in vivo à travers différents effets immunomodulateurs comme l’activation de cellules dendritiques, l’amplification de la réponse anticorps et le renforcement de la cytotoxicité des lymphocytes T et des cellules natural killer (LITTLE 2016). 
La production d’interférons est altérée lors d’infection aiguë par le FIV puis par les infections opportunistes dans les stades chroniques. Les interférons de type I sont les seuls utilisés chez le chat, parmi eux, deux molécules sont d’intérêt : l’interféron recombinant humain α et l’interféron félin ω (LITTLE 2016) (GIRAUDI FUTIN, REBOLI 2014).  
 i. L’interféron humain α 
L’interféron humain α (IFNα) est actif contre plusieurs virus à ADN et ARN dont le FIV. Chez le chat, il y a deux traitements communs : par voie sous-cutanée avec des fortes doses (104-106 UI/kg/j)  ou par voie orale avec des faibles doses (1-50 UI/kg/j). Néanmoins la voie sous-cutanée va entraîner l’apparition d’anticorps neutralisants en l’espace de 3 à 7 semaines. Ainsi, la voie orale est privilégiée en clinique même si les IFNα sont inactivés en partie à cause de l’acidité gastrique et partiellement détruits par des enzymes duodénales, notamment la trypsine, mais il semble y avoir une activité immunomodulatrice malgré cela. En effet, l’IFNα peut se lier à des récepteurs de la cavité orale et stimuler le tissu lymphoïde local entraînant le déclenchement d’une cascade de réponses immunologiques jusqu’à avoir une action systémique (HARTMANN 2015) (GREENE 2013). 
L’IFNα est actif contre le FIV in vitro. Bien qu’il soit utilisé en clinique chez les chats infectés par le FIV, il n’y a pas d’études qui ont évalué les effets secondaires à hautes doses (HARTMANN 2015). 
L’utilisation de l’IFNα a faible dose (50 UI/kg/j PO pendant 7 jours puis en semaines alternées pendant 6 mois, suivi par 2 mois d’arrêt et à nouveau 6 mois de traitements) a permis de montrer une amélioration des signes cliniques chez des chats naturellement infectés. Néanmoins, il n’y a pas eu de différences dans la charge virale ; cela suggère que l’amélioration était due au traitement des infections opportunistes et non à l’action contre le FIV. Ainsi, l’utilisation d’INFα pourrait avoir un intérêt sur l’état de l’animal, cependant, il semblerait que son utilisation puisse mener, via des stimulations non spécifiques du système 
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immunitaire, à la progression du FIV. Ainsi, son utilisation en clinique est controversée (HARTMANN 2015) (LITTLE 2016) (GREENE 2013). 
 ii. L’interféron félin ω 
L’interféron félin ω (IFNω) est le seul traitement avec une AMM vétérinaire. Il inhibe la réplication du FIV in vitro. Chez des chats naturellement infectés, un traitement pendant 5 jours avec de fortes doses (106 UI/kg/j SC) a permis de montrer une amélioration de la clinique mais pas du taux de survie. Néanmoins l’étude ne comprenait pas de contrôle placebo. De plus, il n’a pas été montré d’anomalies biochimiques et hématologiques (HARTMANN 2015) (LITTLE 2016). 
Une étude récente, sur des chats naturellement infectés, a évalué l’efficacité d’un traitement à dose moyenne (105 UI/kg/j PO) pendant 90 jours consécutifs. On a mis en évidence non seulement une amélioration significative de la clinique, mais également que cette dose était tout aussi efficace que la dose forte. Ainsi l’administration d’IFNω par voie orale à des doses moindres peut être utilisée, permettant notamment une diminution du coût pour le propriétaire. Néanmoins, ici encore il n’y avait pas de groupe placebo (HARTMANN 2015) (LITTLE 2016). 
Une autre étude récente, avec un contrôle placebo cette fois-ci, chez des chats infectés naturellement, n’a pas montré de changement de virémie ou du taux de cytokines à des doses moyennes et fortes. Ainsi, cela remet en question l’efficacité mise en évidence dans les essais précédents sans contrôle placebo. Cette étude a cependant montré une amélioration de la clinique, par conséquent, les IFNω, comme les INFα, pourraient jouer un rôle sur les infections secondaires plutôt que sur le FIV lui-même. Ainsi, il semble utile pour traiter les chats infectés par le FIV qui ont des signes cliniques mais des études supplémentaires chez des chats naturellement infectés, avec un groupe placebo, seraient nécessaires afin de connaître réellement l’efficacité contre le FIV (HARTMANN 2015) (LITTLE 2016). 
 b. Anti-rétroviraux spécifiques : les inhibiteurs du cycle viral 
Le but des anti-rétroviraux est de cibler une étape du cycle du FIV pour empêcher sa réplication. Néanmoins, peu d’études ont été réalisées et le nombre de molécules actuellement disponibles est restreint. Ainsi les anti-rétroviraux sont peu utilisés en clinique mais certains, qui nécessitent de nouvelles études, pourraient avoir un intérêt dans le futur (ETTINGER, FELDMAN 2009). 
 i. Inhibiteurs de la transcriptase inverse 
Ce sont les anti-rétroviraux spécifiques les plus étudiés en médecine vétérinaire. Il y a 2 catégories d’inhibiteurs de la transcriptase inverse intéressantes pour le FIV: les analogues nucléosidiques et les analogues nucléotidiques (LITTLE 2016) (HARTMANN, WOODING, BERGMANN 2015).  
  
- 51 -   
Les nucléosides doivent subir 3 phosphorylations intracellulaires pour devenir actifs. Les analogues nucléosidiques vont agir comme des inhibiteurs compétitifs : ils vont bloquer la transcriptase inverse, en effet, ils vont être intégrés dans l’ADN mais à cause de certaines différences dans leur structure, l’élongation ne pourra pas se poursuivre (HARTMANN 2015). 
Les analogues nucléotidiques agissent comme les analogues nucléosidiques mais ils contiennent un groupe phosphate en plus et donc ne nécessitent que 2 phosphorylations intracellulaires pour être actifs (LITTLE 2016) (HARTMANN, WOODING, BERGMANN 2015) (HARTMANN 2015). 
 1) Zidovudine 
 La zidovudine (AZT) est un inhibiteur nucléosidique (analogue de la thymidine) de la transcriptase inverse. C’est l’antiviral le plus étudié en médecine vétérinaire, il inhibe la réplication du FIV in vitro et in vivo. En effet, il réduit la charge virale plasmatique, il améliore l’état clinique et immunologique et il prolonge l’espérance de vie. De plus, il a été montré dans des essais cliniques, chez des chats naturellement infectés, que l’AZT améliore les stomatites et augmente le rapport CD4+/CD8+. Les atteintes neurologiques ont tendance également à répondre favorablement au traitement (GREENE 2013) (HARTMANN 2015).  
Cependant, l’AZT peut entrainer des anémies non régénératives, même si dans une étude, la majorité des chats traités pendant 2 ans ont bien toléré le traitement. L’hématocrite peut diminuer pendant les 3 premières semaines mais ré-augmente dans la plupart des cas même sans arrêter le traitement. Si elle descend en dessous de 20%, le traitement doit être stoppé. De plus, les chats atteints par le FIV peuvent devenir résistants à l’AZT après à peine 6 mois de traitement. Ainsi l’AZT est très peu utilisée en clinique (HARTMANN, WOODING, BERGMANN 2015). 
 2) Fozivudine 
La fozivudine (FZD) est un précurseur de l’AZT. In vivo, il réduit la virémie chez les chats infectés expérimentalement sans effets secondaires significatifs. Contrairement à l’AZT, il n’induit pas d’anémies (figure 12). Ainsi cette molécule pourrait avoir un réel intérêt mais des études supplémentaires sont nécessaires pour évaluer son effet, notamment lors d’infections chroniques (SYKES 2013) (FOGLE et al. 2011) (DAL POZZO, THIRY 2014). 
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Figure 12 : Variation de l’hématocrite chez des chats atteints par le FIV et ayant reçu un traitement par la FZD ou un placebo (FOGLE et al. 2011) 
 La barre haute et la barre basse de chaque sous-groupe correspondent respectivement au 95ème et 5ème centiles. Le haut et le bas de la boîte correspondent respectivement au 75ème et 25ème centiles. La barre à l’intérieur de la boîte correspond à la médiane. Il n’y a pas d’effet significatif de la FZD sur l’hématocrite.  3) Adefovir 
L’adefovir (PMEA) est un inhibiteur nucléotidique (analogue de l’adénosine) de la transcriptase inverse. Il inhibe la réplication du FIV in vitro et quelques études in vivo, chez des chats infectés expérimentalement ou naturellement, ont montré une certaine efficacité avec notamment une baisse significative de la charge virale, une amélioration du ratio CD4+/CD8+ et des signes cliniques. Néanmoins, dans une étude récente sur 20 chats traités pendant 6 semaines, il n’y a pas eu de diminution de la charge virale. De plus, les effets secondaires sont souvent importants avec des anémies non-régénératives sévères. Ainsi, comme son efficacité est discutable selon les études et au vu des effets secondaires, l’adefovir n’est pas recommandé pour le traitement des chats FIV (FRIEDMAN, SPECTER, BENDINELLI 2007) (WEISS, WARDROP 2010) (HARTMANN 2015) (HARTMANN, WOODING, BERGMANN 2015). 
 4) Lamivudine 
La lamivudine (3TC) est un inhibiteur nucléosidique (dérivé d’un analogue de la cytidine) de la transcriptase inverse. Elle est efficace contre le FIV in vitro. Elle est la plupart du temps combinée avec l’AZT. En effet, l’AZT et la lamivudine ont une action synergique in vitro. Dans une étude in vivo sur des chats expérimentalement infectés, le traitement avec une 
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forte dose de cette combinaison a montré un effet prophylactique, néanmoins il n’y a pas eu d’action sur les chats infectés chroniquement. Des effets secondaires très sévères ont été rapportés lors de l’administration de fortes doses avec notamment de la fièvre, de l’anorexie et des changements hématologiques marqués chez certains chats. Ainsi, ces fortes doses de lamivudine seule ou en combinaison avec l’AZT ne sont pas recommandées en clinique (WEISS, WARDROP 2010) (HARTMANN 2015) (GREENE 2013) (HARTMANN, WOODING, BERGMANN 2015).  
 5) Emtricitabine 
L’emtricitabine a une structure similaire à la lamivudine, elle a une activité antivirale efficace in vitro mais aucune étude n’a été faite in vivo (HARTMANN, WOODING, BERGMANN 2015). 
 6) Didanosine 
La didanosine (ddI) est un inhibiteur nucléosidique (analogue de l’inosine) de la transcriptase inverse. Elle est active contre le FIV in vitro et dans une étude in vivo, la réplication du FIV était significativement diminuée chez les chats traités, néanmoins une toxicité neuropathique a été mise en évidence (GREENE 2013) (HARTMANN 2015). 
  7) Stavudine 
La stavudine est un inhibiteur nucléosidique (analogue de la thymidine) de la transcriptase inverse. Elle est active contre le FIV in vitro mais aucune étude in vivo n’a été réalisée. Comme pour l’AZT, on peut retrouver des résistances à la stavudine (HARTMANN 2015). 
 8) Stampidine 
La stampidine est un inhibiteur nucléosidique (dérivé d’un analogue de la thymidine) de la transcriptase inverse. Elle est actuellement en cours d’essais en médecine humaine. Elle est active contre le FIV in vitro. De plus, lors d’essais expérimentaux sur des chats infectés par le FIV, on a noté une diminution de la charge virale. D’autres études sont nécessaires pour évaluer notamment sa toxicité (GREENE 2013). 
 9) Tenofovir 
Le tenofovir est un inhibiteur nucléotidique de la transcriptase inverse. Il est efficace contre le FIV in vitro et pourrait avoir une meilleure efficacité  avec moins de cytotoxicité que les autres anti-rétroviraux. Néanmoins, des résistances peuvent apparaître et son efficacité n’a pas été prouvée in vivo. Ainsi, des études supplémentaires seraient intéressantes (HARTMANN 2015). 
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10) Foscarnet 
Le foscarnet est un inhibiteur nucléotidique de la transcriptase inverse. Il est actif contre le FIV in vitro mais des souches de FIV résistantes peuvent apparaître. De plus, aucune étude n’a été publiée sur son action in vivo (HARTMANN 2015) (HARTMANN, WOODING, BERGMANN 2015). 
 11) Ribavirine 
La ribavirine est un inhibiteur nucléotidique de la transcriptase inverse, elle est active contre le FIV in vitro mais la concentration thérapeutique est difficile à atteindre compte tenu de sa toxicité. De plus, aucune étude n’a montré son efficacité in vivo (HARTMANN 2015). 
 12) Abacavir 
L’abacavir (ABC) est un inhibiteur nucléosidique de la transcriptase inverse, il est actif contre le FIV in vitro mais avec un seuil de cytotoxicité plus important que chez les autres anti-rétroviraux. Il n’y a pas d’études qui ont été faites in vivo (HARTMANN, WOODING, BERGMANN 2015). 
 13) Zalcitabine  
La zalcitabine (ddC) est un inhibiteur nucléosidique de la transcriptase inverse. Son activité anti-rétrovirale a été montrée in vitro mais pas in vivo (GREENE 2013) (HARTMANN 2015). 
 ii. Inhibiteurs de l’intégrase  
Le raltegravir est un inhibiteur de l’intégrase (qui incorpore l’ADN viral dans celui de la cellule hôte). Il a montré une activité contre le FIV in vitro mais de façon moins importante que pour le HIV. Il n’y a pas encore eu d’étude in vivo (HARTMANN, WOODING, BERGMANN 2015) (SYKES 2013). 
 iii. Inhibiteurs de la protéase 
Les inhibiteurs de la protéase vont prendre la place du substrat en son site de fixation avec une grande affinité et occupent plus d’espace que le substrat (GIRAUDI FUTIN, REBOLI 2014).  
Parmi toutes les molécules disponibles pour le HIV, une seule empêche complètement la réplication du FIV en inhibant la protéase du virus : le tipranavir. Il n’a été testé que in vitro à ce jour (LITTLE 2016).  
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Le lopinavir et l’atazanavir auraient également une action contre le FIV mais ils ne préviennent pas entièrement la réplication du virus in vitro. De plus, aucune étude in vivo n’a été publiée (HARTMANN, WOODING, BERGMANN 2015). 
 iv. Inhibiteurs du relargage des particules virales  
La téthérine (BST-2) est une protéine transmembranaire induite par les interférons qui inhibe le relargage de virus enveloppés à partir de cellules infectées. En effet, elle prévient la dissémination en séquestrant les virions à la surface des cellules infectées. Néanmoins, même si la téthérine peut empêcher le relargage de particules virales naissantes, elle favorise in vivo le développement sélectif de variants viraux qui vont entraîner la formation de syncitia et être capables de disséminer le virus de cellule à cellule de façon plus efficace. Ainsi elle n’est pas utilisée en clinique (DIETRICH et al. 2011). 
 v. Inhibiteurs de la fusion membranaire 
Ce sont des antagonistes du récepteur CD134 et du co-récepteur CXCR4, tous deux nécessaires à la fusion des membranes de la cellule hôte et du virus (HARTMANN 2015). 
La protéine membranaire CD134 est largement exprimée sur les lymphocytes, monocytes, macrophages et cellules dendritiques et permet la fusion du virus avec la cellule. On retrouve des auto-anticorps anti-CD134 chez 63% des chats infectés par le FIV. Ils se fixent sur un épitope caché du récepteur CD134 qui se découvre seulement quand le FIV s’y lie et remplacent alors la glycoprotéine virale. Ainsi, ils permettent de bloquer l’infection in vitro. In vivo, la charge virale est moindre et les chats infectés par le FIV sont en meilleure santé que ceux n’ayant pas ces auto-anticorps (TIZARD 2012) (GRANT et al. 2009). Cependant la puissance de ces anticorps est très variable, en effet, une thérapie basée sur des anticorps anti-CD134 endogènes ou exogènes pourrait avoir des effets opposés selon la souche virale. Ainsi leur utilisation n’est pas courante (WILLET et al. 2009). 
Les antagonistes du co-récepteur CXCR4 permettent de bloquer l’entrée du FIV dans les cellules en masquant le CXCR4. Parmi eux, le plerixafor est une molécule prometteuse. En effet, il est actif contre le FIV in vitro. Son efficacité contre le FIV in vivo a été récemment étudiée expérimentalement dans un essai clinique chez des chats naturellement infectés : on a noté une baisse significative de la charge virale mais pas d’amélioration clinique ou immunologique. Des études supplémentaires sont nécessaires pour connaître la réelle efficacité et sécurité de ce traitement (LITTLE 2016) (HARTMANN 2015) (HARTMANN, WOODING, BERGMANN 2015). 
 c. Traitement des affections liées au FIV 
Pour les chats présentant des stomatites, il faut éviter les glucocorticoïdes mais plutôt essayer l’AZT (5-10 mg/kg/12h PO), des antibiotiques et l’INFω (106 UI/j SC). S’il n’y a pas 
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d’améliorations, l’exérèse de toutes les dents est recommandée (HARTMANN 2015) (COTE 2015). 
Pour les affections neurologiques, il faut tout d’abord chercher la cause et la traiter. Si elle n’est pas mise en évidence et que les signes neurologiques sont présumés venir du FIV, on peut traiter avec l’AZT (5-10 mg/kg/12h PO) (HARTMANN 2015). 
Pour les anémies secondaires à la myélosuppression, si aucune cause n’a été trouvée, on peut considérer l’utilisation d’érythropoïétine (100 UI/kg/j SC) (HARTMANN 2015). 
Pour la teigne, on préfèrera l’utilisation de l’itraconazole à la griséofulvine, en effet, cette dernière doit être évitée parce qu’elle entraîne une myélosuppression avec des neutropénies sévères chez le chat naturellement infecté par le FIV (GREENE 2013) (ETTINGER, FELDMAN 2009). 
Pour les chats atteints d'uvéites de la chambre antérieure, un traitement topique à mettre chaque 4 à 12h à base de glucocorticoïdes et d’atropine est indiqué (SYKES 2013). 
Enfin, pour les infections récurrentes, il faut les traiter de manière agressive avec des doses plus fortes et une durée de traitement plus longue. Si la charge virale est forte et que le nombre de lymphocytes T CD4+ est bas, il faut considérer le traitement avec des anti-rétroviraux comme le plerixafor à 0,5 mg/kg/12h SC et/ou l’AZT à 5-10 mg/kg/12h PO (HARTMANN 2015). 
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II. Le virus leucémogène félin (FeLV) 
 A. Biologie du FeLV 
 1. Le virus 
 a. Historique 
Le virus leucémogène félin (FeLV) a été découvert en 1964, en Ecosse, par le Professeur Jarret et son équipe (BIZIEN 2001). En effet, l’observation de plusieurs cas de lymphosarcomes félins dans un même groupe de chats a suggéré qu’un agent infectieux pouvait être responsable. Cette hypothèse a été prouvée en injectant expérimentalement le virus à des chats sains. En effet, cela a entraîné l’apparition d’un même type de tumeur que chez les chats infectés. Le FeLV a ensuite été isolé et purifié à partir du plasma d’un chat infecté avec un lymphosarcome par Kawakami et son équipe en 1967 (HARDY et al. 1976) (GREENE 2013).   
  b. Classification 
Le FeLV appartient, comme le FIV, à la famille des Retroviridae. En effet, c’est un virus qui possède également une transcriptase inverse (MEYER 2008). Il fait aussi parti de la sous famille des Orthoretrovirinae (SYKES 2013) mais au genre Gammaretrovirus (et non Lentivirus comme le FIV) (HARTMANN 2012). En effet, les virus appartenant à ce genre sont responsables de processus néoplasiques tels que des lymphomes, des sarcomes ou des leucémies (AL ANDARY 2011). 
 c. Structure 
Le FeLV a une structure similaire au FIV, en effet, il est constitué d’un ARN et d’enzymes (transcriptases inverses, intégrases, protéases) entourés d’une nucléocapside icosaédrique. Cette dernière est composée des protéines p10, p15C et de la protéine majeure du core, la protéine p27 (qui est utilisée pour des tests diagnostiques). La nucléocapside est entourée de deux enveloppes : une enveloppe interne contenant la protéine p12  et une externe qui provient du bourgeonnement de la cellule hôte lorsqu’elle est infectée et qui contient notamment la glycoprotéine de surface gp70 et la protéine transmembranaire p15E (PFISTER 2010) (SYKES 2013). 
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Figure 13 : Représentation structurale schématique du FeLV (MEYER 2008) 
 
 
 
 
 
 
Comme pour le FIV, on retrouve 3 gènes d’intérêt : le gène gag (Group Associated Gene) qui donne les protéines internes structurales p10, p12, p15C et p27, le gène pol (Polymérase) qui code les enzymes nécessaires pour la réplication virale (transcriptase inverse et intégrase) et le gène env (Enveloppe) qui est très variable et qui code les précurseurs des protéines p15E et gp70 (PFISTER 2010). 
Ainsi, la variabilité du gène env et donc de la protéine gp70 va déterminer plusieurs sous-groupes du FeLV. Chacun utilise un récepteur différent pour entrer dans les cellules hôtes. On compte 4 sous-groupes du FeLV : A, B, C et récemment le FeLV-T. Les sous-types B, C et T proviennent du FeLV-A par mutations et/ou recombinaisons. Le FeLV-A est la forme la plus commune et est la seule contagieuse. Elle est ainsi présente dans tous les isolats de FeLV : seule dans la moitié des cas environ, avec le sous-groupe B chez un peu moins de la moitié des cas et plus rarement avec le FeLV-C +/- B ou avec le sous-type T (CHANDLER, GASKELL, GASKELL 2004) (SYKES 2013) (PFISTER 2010) (ALVES, PIMENTA DOS REIS 2012). 
La pathogénie des sous-groupes B, C et T, en combinaison avec le A, est plus forte que pour le FeLV-A seul. Le sous-type B est communément associé à des tumeurs malignes comme les lymphomes tandis que le FeLV-C donne plutôt des anémies non régénératives avec une aplasie de la moelle osseuse. Le sous-type T est très cytolytique pour les lymphocytes T entraînant une immunodéficience sévère. L’immunisation contre le FeLV-A permet de protéger également contre les sous-groupes B, C et T puisqu’ils en dérivent (GREENE 2013). 
 d. Propriétés physico-chimiques 
Le FeLV résiste 1 à 2 heures dans le milieu extérieur. En effet, il est rapidement inactivé par dessiccation mais également par les désinfectants, les détergents, la chaleur et les UV. Néanmoins, dans un environnement humide comme des exsudats ou du sang, le virus 
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peut survivre 48h à 37°C et 1 à 2 semaines à 22°C (WITHROW, VAIL, PAGE 2013) (MORRISON 2002) (BIRCHARD, SHERDING 2006) (SYKES 2013). 
 2. La maladie 
 a. Pathogénie 
Les lymphocytes T et B sont les principales cibles du FeLV mais il va aussi toucher, en plus des précurseurs de la lignée lymphoïde, ceux de la lignée myéloïde. En effet, le FeLV affecte les tissus à forte multiplication cellulaire tels que les tissus lymphoïdes systémiques, la moelle osseuse et les épithéliums glandulaires et muqueux (QUINN et al. 2011) (PFISTER 2010). 
De plus, il va y avoir une diminution des LT CD4+ entrainant une inversion du ratio CD4+/CD8+ comme pour le FIV, mais, la plupart du temps, la diminution des LT CD8+ est plus importante (HARTMANN 2012). Ainsi, le ratio CD4+/CD8+ est souvent moins diminué chez les chats atteints par le FeLV que chez ceux atteints par le FIV (LEHMANN et al. 1995). 
 b. Cycle viral 
Le cycle viral du FeLV est identique à celui du FIV comme ce sont tous deux des rétrovirus. En effet, le virus va fusionner via la protéine gp70 avec un récepteur de la membrane de la cellule hôte qui est différent selon les sous-type du virus (MEYER 2008). 
Le FeLV-A utilise le feTHTR1 comme récepteur. C’est un homologue de la protéine de transport humaine pour la thiamine. Il est présent au niveau des cellules rénales, hépatiques, intestinales et dans les cellules du système lymphoïde (MENDOZA, ANDERSON, OVERBAUGH 2006)   
 Le FeLV-B utilise principalement le récepteur Pit1 qui est un transporteur de phosphate inorganique, néanmoins, plusieurs isolats de FeLV-B peuvent également utiliser une protéine de surface homologue nommée Pit2. Cette dernière possède 60% de sa séquence génomique en commun avec Pit1. Ces protéines sont largement exprimées sur les cellules félines. Bien que le FeLV-B soit fréquemment associé à des lymphomes et leucémies, un mécanisme oncogène lors de l’infection n’a pas encore été mis en évidence (STEWART 2013). 
Le récepteur du FeLV-C est une protéine appelée FLVCR. Il est présent principalement sur les érythrocytes mais également sur les hépatocytes et les cellules intestinales. Le FLVCR est une protéine d’export du hème, or une quantité excessive d’hème libre intracellulaire est toxique pour les cellules et peut conduire à leur apoptose. Ainsi le FLVCR protège les cellules de cette toxicité en prévenant l’accumulation d’hème. Cependant, la liaison entre le FeLV-C et le FLVCR inhibe son action et va donc entraîner la destruction des cellules, notamment des proérythroblastes. Cela explique ainsi les anémies sévères liées au FeLV-C (DESUZINGES-MANDON 2010) (KHAN, QUIGLEY 2013) (HARVEY 2012). 
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Le FeLV-T utilise, comme le FeLV-B, la protéine de transport Pit1 (mais pas Pit2), cependant, il nécessite en plus un cofacteur appelé FeLIX (FeLV Infectivity X-essory protein). C’est le seul gammarétrovirus qui nécessite un co-récepteur. Ainsi, bien que Pit1 soit présent dans la plupart des tissus chez le chat, l’expression du co-récepteur FeLIX est limitée à certaines cellules dans les tissus lymphoïdes d’où les fortes immunodéficiences engendrées par le FeLV-T (MARUCCI 2006). Néanmoins, il semblerait que le FeLV-T puisse aussi utiliser des complexes récepteur/co-récepteur différents chez les cellules déjà infectées par d’autres variants du FeLV (FeLV-A, B ou C). En effet, la protéine d’enveloppe du FeLV-B est homologue au co-récepteur FeLIX, elle peut ainsi le remplacer. De même, le FeLV-T peut entrer dans les cellules exprimant le récepteur FLVCR avec comme cofacteur une sous-unité de surface du FeLV-C ou seulement le domaine de liaison du FeLV-C avec le FLVCR. De plus, il a été montré que l’augmentation de l’expression des concentrations de feTHTR1 avec la sous-unité de surface ou le domaine de liaison du FeLV-A permet l’entrée du FeLV-T alors que ce n’était pas le cas à des concentrations plus basses. L’infection du FeLV-T est plus importante avec le domaine de liaison du FeLV-A comme cofacteur plutôt qu’avec une sous-unité de surface. Ainsi, le tropisme du FeLV-T ne se limite pas aux lymphocytes T comme on le croyait (CHENG, ANDERSON, OVERBAUGH 2007). De plus, une étude récente a montré que FeLIX, qui est aussi un facteur soluble, est présent dans le sang et qu’ainsi le FeLV-T pourrait infecter les cellules exprimant Pit1 sans l’expression membranaire de FeLIX (SAKAGUCHI et al. 2015). 
Après la fusion des membranes virale et cellulaire, le noyau du FeLV rentre dans la cellule. La transcriptase inverse crée de l’ADN à partir de l’ARN viral et l’intégrase va l’insérer dans le génome de la cellule hôte en tant que provirus. Une fois cette intégration faite, l’infection durera toute la vie de l’animal. Le virus peut rester ainsi en latence un temps indéterminé. Par conséquent, à chaque division de la cellule, le génome viral est passé aux cellules filles. L’ADN proviral va ensuite être transcrit en ARNm qui seront traduits en protéines virales. Le FeLV récupère son enveloppe lors de l’exocytose avec destruction de la cellule hôte lors de la sortie des virions (MEYER 2008) (LAWHEAD, BAKER 2009). 
 c. Expression clinique 
On a décrit 4 états infectieux pour le FeLV : les infections progressive et régressive qui sont les plus communes et les infections abortives et focales qui sont plus rares. On pensait qu’environ 1/3 des chats devenaient virémiques persistants et que plus des 2/3 réussissaient à éliminer le virus. Des recherches récentes ont montré que ce n’était pas le cas. En effet, la plupart du temps, les chats restent infectés toute leur vie après l’exposition au FeLV : même s’il n’y a pas forcément de détections possibles d’antigènes ou d’ARN viral, l’ADN proviral sera présent dans les cellules (FREYBURGER, MALLEM 2014) (GREENE 2013) (ETTINGER, FELDMAN 2009) (SYKES 2013) : 
1) L’infection progressive avec virémie permanente : C’est le cas où le système immunitaire n’arrive pas à contrôler le virus. En effet, il va y avoir des réplications dans les tissus lymphoïdes, la moelle osseuse et les épithéliums muqueux et glandulaires. La virémie 
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va persister plus de 16 semaines et devenir persistante, ainsi le chat sera contagieux toute sa vie. 
Dans la plupart des cas, ces chats vont développer les signes cliniques liés au FeLV après une période de latence plus ou moins longue. L’espérance de vie est estimée entre 18 et 36 mois pour 70 à 90% d’entre eux. Les jeunes et les chats immunosupprimés ont un fort risque de développer une infection progressive.  
Les tests d’antigènes, de culture virale, d’ADN et d’ARN sont positifs. 
2) L’infection régressive avec virémie transitoire : La réponse immunitaire neutralisante est efficace, en effet, avant ou à peine après l’infection de la moelle osseuse, l’organisme va réussir à confiner le virus dans les cellules en tant que provirus. Ainsi, il n’y a plus de réplication virale et de virémie, l’infection devient donc latente. La virémie dure 3 à 6 semaines en général mais cela peut aller jusqu’à 16 semaines maximum. Plus elle persiste, moins il y a de chances d’avoir une infection régressive. En outre, le chat est contagieux seulement pendant la phase de virémie et il va développer une protection contre de futures expositions au FeLV.  
La plupart des chats infectés latents ne développeront pas de maladie. Cependant, il peut y avoir une évolution vers une virémie persistante, notamment lors d’administration de fortes doses de corticoïdes, lors de stress ou encore lors de gestations (à cause de l’immunosuppression engendrée par la progestérone). Plus le temps passe et moins on a de risques qu’il y ait une réactivation du virus. En effet, la sortie de latence est peu probable après 1 an d’infection et extrêmement rare après 2 ans. Cela s’explique par l’apparition d’erreurs dans les séquences d’ADN des cellules filles, surtout chez les cellules à fortes divisions mitotiques. 
Au début de l’infection régressive, les tests d’antigènes, de culture virale et d’ARN viral peuvent être positifs puis ils deviennent négatifs. L’ADN proviral est détectable tout au long de l’infection. 
3) L’infection abortive : l’organisme va éliminer le FeLV rapidement, en effet, le virus peut se répliquer localement, dans l’oropharynx en général, mais il va être stoppé, empêchant ainsi une infection systémique. L’infection abortive est en général due à une faible exposition au virus. C’est assez rare, en effet, très peu de chats arrivent à éliminer complètement le virus de toutes leurs cellules.  
Les tests d’antigènes, d’ADN proviral, d’ARN viral et de culture virale sont négatifs lors d’infection abortive tandis qu’il y a de forts taux d’anticorps. 
4) L’infection focale : Le virus reste dans un tissu où il peut se multiplier comme l’appareil gastro-intestinal, les nœuds lymphatiques, la rate et/ou la moelle osseuse mais également les yeux ou le tissu mammaire. Le chat est contagieux. Il peut y avoir une évolution vers une infection régressive ou progressive.  
  
- 62 -   
L’antigénémie est intermittente ou faible. Le virus et l’ADN proviral sont détectables dans certains tissus mais pas dans le sang ou la moelle osseuse. 
 Tableau 3 : Caractéristiques des différents types d’infections du FeLV (D'après GREENE 2013, SYKES 2013  et LITTLE 2012) 
 Type d’infection    
Antigène p27 Culture virale dans le sang 
Culture virale dans les tissus 
ARN viral sanguin ADN proviral sanguin 
ADN proviral dans les tissus 
Charge virale 
Progressive  + + + + + + + Régressive (+ au début)  -  
(+ au début)  - 
(+ au début)  - 
(+ au début)  - 
+ + (+ au début)  - 
Abortive  - - - - - - - Focale  + ou - - + - - + + ou -   Il a été défini six étapes lors de l’infection progressive par le FeLV : 
 i. 1er stade : Réplication locale  
C’est un stade qui dure 2 à 4 jours environ après l’infection. Le FeLV se réplique localement dans le tissu oropharyngé : les amygdales et les nœuds lymphatiques rétropharyngiens (NELSON, COUTO 2014) (TIZARD 2012). 
 ii. 2ème  stade : Dissémination 
Ce stade se déroule en général entre 1 et 14 jours environ après l’infection. Le virus va se disséminer à quelques lymphocytes et monocytes circulants (NELSON, COUTO 2014). On peut retrouver de la fièvre, une lymphadénopathie et une dépression chez certains chats à ce stade (AUGUST 2008). 
 iii. 3ème stade : Réplication secondaire 
Ce stade se déroule le plus souvent entre 3 et 12 jours post-infection. Il y a une réplication secondaire dans les lymphocytes B des tissus lymphoïdes systémiques tels que le thymus, la rate, les nœuds lymphatiques et le GALT (Gut Associated Lymphoïd Tissue) (AUGUST 2008) (NELSON, COUTO 2014). 
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iv. 4ème stade : Infection de la moelle osseuse 
Ce stade se déroule en général entre le 7ème et 21ème jour, il va y avoir atteinte des cellules hématopoïétiques myéloïdes, notamment les précurseurs des plaquettes et des neutrophiles. L’infection s’étend aussi aux cryptes de l’épithélium intestinal (ZUCKERMAN 2006) (NELSON, COUTO 2014). 
 v. 5ème stade : Virémie persistante 
Ce stade s’effectue le plus souvent entre le 14ème et le 28ème jour après l’infection, il y a dissémination via les neutrophiles et les plaquettes infectés. La virémie est alors persistante et le chat va en général devenir infecté permanent (AUGUST 2008) (PFISTER 2010) (NELSON, COUTO 2014). 
 vi. 6ème stade : Excrétion virale 
A partir du 28ème jour après l’infection en moyenne, il y a propagation à tous les épithéliums glandulaires et muqueux (glandes salivaires, pharynx, œsophage, estomac, pancréas, vessie). Le chat est excréteur, en effet, on retrouve le virus dans la salive, urine, fèces, larmes et le lait (PFISTER 2010) (ZUCKERMAN 2006) (NELSON, COUTO 2014). 
 B. Epidémiologie 
 1. Transmission 
 Le FeLV affecte principalement les chats domestiques mais il peut également toucher d’autres félins. En effet, plusieurs cas de contaminations de félidés sauvages, à partir de chats domestiques, ont été décrits. Par exemple, en 2006-2007, il y a eu émergence d’un FeLV très virulent chez les lynx de la péninsule ibérique (GERET et al. 2011). On a également retrouvé le virus chez le léopard, le guépard et la panthère (KURTH, BANNERT 2010) (O’BRIEN et al. 2012). Cependant, il n’y a pas de cas de transmission hors félidés à ce jour (LEVY, BURLING 2014). 
 a. Transmission horizontale 
C’est le mode de transmission le plus fréquent. Les chats se contaminent la plupart du temps via la salive lors de contacts oronasaux étroits ou lors de morsures, et dans une moindre mesure via les urines et les fèces. Ainsi, la contamination peut se faire lors du toilettage, du partage de nourriture et de boisson mais aussi parfois lors du partage de litières. La transmission est également possible lors de transfusions sanguines (SYKES 2013) (ALVES, PIMENTA DOS REIS 2012). Le FeLV est aussi présent dans les spermatozoïdes et les sécrétions vaginales mais la voie vénérienne est une voie de contamination mineure (GAVIER-WIDEN, DUFF, MEREDITH 2012) (NELSON, COUTO 2014). 
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 b. Transmission verticale 
La transmission à la progéniture est assez peu fréquente parce que les mères infectées connaissent des difficultés de reproduction (MEYER 2008). Néanmoins, une transmission verticale est possible, elle peut se faire notamment chez des mères qui ont une infection latente et chez qui la gestation va réactiver le FeLV. Les chatons pourront être infectés in utero, via le lait ou encore lorsque la mère les lèche (GREENE 2013). 
 i. Transmission in utero 
L’infection in utero aboutit la plupart du temps à des avortements, des mort-nés ou des résorptions embryonnaires. Les chatons nouveau-nés peuvent présenter une atrophie des nœuds lymphatiques et du thymus. Par conséquent, seulement 20 % des chatons verticalement infectés survivront et deviendront des adultes avec une virémie persistante (GREENE 2013) (PFISTER 2010). 
 ii. Transmission par le lait 
Des transmissions du FeLV aux chatons via le lait de la mère ont été décrites mais cela reste des cas isolés (GREENE 2013). 
 2. Distribution et prévalence 
 a. Mondiale 
Le FeLV est présent de façon enzootique partout dans le monde. Depuis une 20ène d’année, la prévalence a nettement diminué, cela s’explique par le fait qu’il y a plus de dépistages réalisés et plus d’animaux vaccinés (SYKES 2013). La prévalence mondiale moyenne est de moins de 5% (GAVIER-WIDEN, DUFF, MEREDITH 2012). En Europe, elle va de 1 à 15,6% (GREENE 2013) avec une moyenne de 10% (MEYER 2008) et elle est de 1% toutes populations confondues en France (FREYBURGER, MALLEM 2014).  
Cette prévalence est influencée par plusieurs paramètres : l’état de santé, le mode de vie, le sexe, l’âge et la densité de population. 
 i.  Influence de la santé 
Comme pour le FIV, l’état de santé du chat va augmenter la prévalence du FeLV. Par exemple, aux Etats-Unis, elle va de 2% pour les chats sains à 30% pour les chats malades (HARTMANN 2012).  
 ii. Influence de la vie en extérieur  
Bien que l’on considérait le FeLV comme une maladie de transmission « non agressive », il a été montré que ce n’est pas totalement le cas et que le comportement agressif 
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joue un rôle important dans la transmission. Ainsi, l’accès à l’extérieur va augmenter la prévalence du FeLV, en effet, le chat aura plus de contacts avec d’autres félins et donc plus de risques de morsures (SYKES 2013) (GREENE 2013).  
 iii. Influence du sexe 
Le FeLV se transmettant notamment par contacts étroits prolongés entre chats, on pensait qu’il n’y avait pas vraiment de prédisposition de sexe, en effet, plusieurs études avaient établi qu’il n’y avait pas plus de risques pour l’un ou l’autre des deux sexes (BIZIEN 2001). Néanmoins, des études plus récentes ont montré le contraire : les mâles auraient un risque plus élevé de contracter le FeLV. En effet, comme vu précédemment, le FeLV n’est pas seulement une maladie de transmission « non agressive ». Ainsi les mâles ont plus de risques de contracter le virus à cause de leur comportement en général plus bagarreur, notamment pour leur territoire ou lors des accouplements (GREENE 2013). 
 iv. Influence de l’âge 
L’âge moyen des chats infectés par le FeLV est de 3 ans (TILLEY, SMITH 2015). Les jeunes chats ont un risque plus important d’avoir une infection progressive avec une évolution rapide de la maladie. Cependant la transmission peut se faire à tout âge (LEVY, BURLING 2014).  
Une étude a montré que, dans un groupe de chats avec plusieurs individus infectés par le FeLV, 70% des chatons de 3 mois vont être infectés en l’espace de 5 mois (GREENE 2013). Par contre, moins de 5% de chats âgés de plus de 6 mois le seront à la fin de la même période (SYKES 2013). Cette résistance avec l’âge pourrait venir du fait que le nombre de récepteurs feTHTR1 nécessaires pour l’entrée du FeLV-A dans la cellule hôte semble diminuer au fil des années. Cela peut également être dû au fait que les chats plus âgés ont plus de macrophages matures fonctionnels. Cependant, cette résistance avec l’âge n’est pas absolue et dépend de la pression d’infection (GREENE 2013). 
 v. Influence de la densité de population 
On note une hausse de la prévalence lorsque le nombre de chat augmente (et donc le nombre de contacts étroits pacifiques ou agressifs), en effet, en France, elle peut augmenter jusqu’à plus de 30% (VANDAËLE 2014). 
  b. Haute-Garonne 
Les dernières données de prévalence en Haute-Garonne datent de 1995, elle est de 6,3% chez les chats sains et de 16,4% chez les chats malades (BIZIEN 2001). Néanmoins, la prévalence du FeLV ayant diminué ces 20 dernières années, ces données sont a priori supérieures à la prévalence actuelle. 
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C.  Suspicion et diagnostic 
 1. Suspicion clinique 
 Comme pour le FIV, la clinique ne permet pas de diagnostiquer directement le FeLV, néanmoins, elle permet de le suspecter.  
 a. Désordres hématologiques 
Les désordres hématologiques sont courants chez les chats infectés par le FeLV. En effet, on retrouve des anémies chez une majorité de chats symptomatiques, elles sont non-régénératives et normochromes pour la plupart (90%), causées directement par l’infection des cellules de la moelle osseuse par le virus. Cependant, on retrouve environ 10% des anémies qui sont régénératives macrocytaires, dues à des infections secondaires, principalement à Mycoplasme sp. On peut également avoir des neutropénies persistantes, cycliques ou transitoires, des lymphopénies et des thrombopénies ou des anomalies plaquettaires fonctionnelles voire une pancytopénie si l’hypoplasie médullaire concerne toutes les lignées cellulaires (HARTMANN 2012) (LEVY, BURLING 2014) (GREENE 2013). 
 b. Néoplasies 
Les lymphomes sont les tumeurs les plus souvent rencontrées lors d’infection par le FeLV. 30% des chats infectés par le FeLV développeront un lymphome ou une leucémie myéloïde, en effet, ils sont 62 fois plus à risques que les chats sains (HARTMANN 2012) (LEVY, BURLING 2014).  
Ils peuvent également développer des fibrosarcomes dues au FeSV (Feline sarcoma virus). Ce virus est issu de la recombinaison du FeLV-A et d’un gène oncogène et il ne peut se répliquer que chez les chats déjà infectés par le FeLV. En effet, ce dernier va fournir le FeSV en différentes protéines comme celles codées par le gène env. Contrairement aux autres fibrosarcomes, ceux qui sont dus au FeSV touchent plutôt les jeunes chats et sont multiples. De plus, leur apparition est assez rapide (GREENE 2013). 
On retrouve dans une moindre mesure les tumeurs hématopoïétiques et très rarement des neuroblastomes, ostéochondromes etc. (HARTMANN 2012).  
 c. Immunosuppression 
La dépression immunitaire liée au FeLV est plus sévère que celle causée par le FIV. Cela va augmenter le risque d’infections secondaires qui sont responsables en grande partie de la morbidité et de la mortalité des chats atteints par le FeLV. On peut retrouver notamment des infections parasitaires (toxoplasmose, cryptosporidiose), bactériennes (hémobartonellose), virales (PIF, herpesvirus) et mycosiques (cryptococcose, teigne) (ETTINGER, FELDMAN 2009) (BIRCHARD, SHERDING 2006). 
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Les affections secondaires les plus fréquentes sont celles du haut appareil respiratoire, notamment avec des rhinites et sinusites chroniques. On observe aussi des problèmes cutanés avec des abcédations plus fréquentes lors de blessures, des pyodermites et des otites externes. (GREENE 2013) (BIRCHARD, SHERDING 2006) (ETTINGER, FELDMAN 2009). 
On peut également avoir des affections de l’appareil digestif, notamment des entérites chroniques avec vomissements et anorexie. Dans la plupart des cas, le FeLV n’est pas le seul agent responsable. Ainsi, on observe souvent une co-infection avec Salmonella sp., Giardia sp., Crypstosporidium sp. ou encore avec un coronavirus. Des maladies inflammatoires et dégénératives du foie ont également été décrites (SYKES 2013) (PFISTER 2010). 
L’immunosuppression peut aussi entraîner des gingivostomatites chroniques avec une co-infection par un calicivirus mais de façon moins fréquente que pour le FIV (LEVY, BURLING 2014). 
 d. Hypergammaglobulinémie 
Il y a une réponse anticorps excessive contre l’infection persistante chronique entraînant la formation de complexes antigènes-anticorps qui se déposent dans des capillaires étroits, provoquant des glomérulonéphrites (pouvant entraîner une insuffisance rénale), des polyarthrites, des uvéites et des vasculites (HARTMANN 2012) (PFISTER 2010). 
20% des chats atteints de polyarthrite sont porteurs du FeLV (HARTMANN 2012). De plus, la polyarthrite chronique progressive ne se rencontre que chez les mâles (NELSON, COUTO 2014) (SHAW, IHLE 2006). 
 e. Affections oculaires  
On peut retrouver des uvéites, des glaucomes, des conjonctivites ou des affections de la rétine notamment lors de lymphome intraoculaire ou de co-infections avec Toxoplasma gondii ou la PIF (MEYER 2008) (SYKES 2013). 
 f. Neuropathies 
Les chats infectés peuvent présenter une anisocorie, une mydriase persistante, une amorause ou encore un syndrome de Claude Bernard Horner. Il a également été décrit des ataxies, parésies ou paralysies, une hyperesthésie et des incontinences urinaires. On peut aussi avoir des modifications de comportement avec une désorientation, des vocalises, une fatigabilité, ainsi qu’une diminution des réflexes photomoteurs et disparition de la sensibilité douloureuse (HARTMANN 2012) (LITTLE 2012) (MEYER 2008). 
 g. Problèmes de reproduction 
Les mères infectées par le FeLV ont fréquemment des problèmes de reproduction. Tout d’abord, elles ont une fertilité diminuée, ensuite, lorsqu’elles arrivent à être gestantes, on 
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retrouve souvent des résorptions fœtales, des avortements et des mortalités néonatales (BIRCHARD, SHERDING 2006). 
 h. Fading kitten syndromes 
Les chatons infectés en période néonatale développent une atrophie thymique marquée entraînant une immunosuppression sévère, un dépérissement et une mort rapide (GREENE 2013). 
  2. Diagnostic de laboratoire 
 a. Tests 
Il est intéressant de tester un chat pour détecter le FeLV avant l’introduction dans un groupe de chats sains, avant la vaccination contre le FeLV, s’il y a eu une exposition possible au virus (morsure d’un chat dont le statut est inconnu ou positif notamment), chaque année si le chat vit avec un chat atteint par le FeLV, avant tout don de sang et régulièrement si le chat à accès à l’extérieur (LEVY, BURLING 2014). 
 i. Diagnostic direct 
Contrairement aux tests du FIV, la plupart des tests du FeLV vont mettre en évidence le virus lui-même ou un de ses constituants et non pas les anticorps. En effet, des chats qui ont rencontré le virus et qui se sont immunisés vont avoir des anticorps. De même, cela permet d’éviter une confusion avec un chat vacciné ou un chaton ayant des anticorps d’une mère vaccinée. De plus, les chats ayant une infection progressive avec une forte charge virale ne réussissent pas en général à développer une réponse anticorps (GREENE 2013) (SYKES 2013). 
 1) Isolement du virus 
Le FeLV est mis en culture à partir du plasma d’un échantillon sanguin la plupart du temps mais cela peut également se réaliser sur moelle osseuse permettant ainsi de détecter les chats infectés latents (BIRCHARD, SHERDING 2006). Le surnagent de la culture cellulaire est ensuite collecté et testé en utilisant une RT-PCR ou un test antigénique (MAJOR et al. 2010) (SYKES 2013).  
C’est une méthode qui n’est pas utilisée en routine car elle est longue à mettre en place et nécessite un équipement coûteux (GREENE 2013) (MAHY, VAN REGENMORTEL 2010). 
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2) ELISA 
L’ELISA (Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay) permet de rechercher la protéine p27 en milieu extracellulaire dans un échantillon de sang, de sérum ou de plasma. Un anticorps anti-p27 est fixé sur une phase solide, on mélange l’échantillon avec des anticorps anti-p27 couplés à une peroxydase. Il va y avoir précipitation du complexe antigène-anticorps conjugué sur les anticorps fixés et changement de la couleur du substrat grâce à l’enzyme (figure 14). 
L’ELISA a une excellente spécificité et une bonne sensibilité. On peut également faire cette détection via la salive et les larmes avec une sensibilité identique mais une spécificité moindre. Néanmoins, ce test ne permet pas de dire si la virémie est transitoire ou persistante (PFISTER 2010) (LUTZ 2013). 
 Figure 14 : Représentation schématique du test ELISA du FeLV (LUTZ 2013) 
 
Les tests disponibles sont le Vira CHEK® FeLV de Zoétis et le Pet CHEK® FeLV d’IDEXX, réalisables seulement en laboratoire, le SNAP® de IDEXX soit pour le FeLV seul soit en association avec le FIV (SNAP FIV/FeLV Combo plus®) que l’on utilise couramment en clinique et le Assure®FeLV de Zoétis qui se réalise par écouvillonnage avec du sang total, du sérum, du plasma ou de la salive (PFISTER 2010).  
Selon une étude menée par Hartmann et son équipe en 2007 sur 536 chats, avec une prévalence de 7,4%, le Vira CHEK® FeLV a une sensibilité de 94,9% et une spécificité de 
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98,4%, elles sont respectivement de 92,1% et 99,7% pour le Pet CHEK® FeLV et le SNAP FIV/FeLV Combo plus® a une sensibilité de 92,3% et une spécificité de 97,3%. La méthode de référence était l’isolement viral (HARTMANN et al. 2007).  
Selon le laboratoire IDEXX, la sensibilité du SNAP FIV/FeLV Combo plus® est de 98,6% et de 98,2% pour la spécificité, néanmoins, le test de référence est le Pet CHEK® FeLV. Elle est respectivement de 92,9% et de 97,9% selon le laboratoire Zoétis mais en utilisent le Vira CHEK® FeLV comme méthode de référence. Ainsi ces données ne représentent pas la réelle spécificité et sensibilité du SNAP FIV/FeLV Combo plus® car les tests de référence n’ont pas des sensibilités et spécificités égales à 100%. 
Un résultat positif peut vouloir exprimer une infection régressive, une infection progressive ou un faux positif. En effet, un faux positif peut arriver comme la prévalence est faible chez les chats en bonne santé (SYKES 2013) (GREENE 2013). 
Un résultat négatif peut vouloir exprimer une infection focale, une infection abortive, une infection régressive ou un animal n’ayant jamais rencontré le virus (MEYER 2008). Un faux négatif est très peu probable à cause de la forte sensibilité des tests et la faible prévalence (BIRCHARD, SHERDING 2006). 
Pour un résultat positif chez un animal qui ne présente pas de signes cliniques, il faut refaire un test avec PCR, IFA ou isolement viral afin de voir si ce n’est pas un faux positif, en effet, la prévalence étant faible chez les chats sains, il y a donc une plus grande possibilité de faux positifs. Si ces tests sont trop coûteux pour le client, il est envisageable de refaire une deuxième test ELISA immédiatement pour compenser la faiblesse du test chez des chats en bonne santé. Si le chat présente des signes du FeLV, un seul test positif est nécessaire car il est vraissemblable, compte–tenu de la clinique, que le test positif soit lié à l’état de santé du chat (SYKES 2013) (GREENE 2013). 
Deux tests ELISA positifs à 16 semaines d’intervalles indiquent une chat FeLV positif avec une infection progressive. De même, si un test ELISA positif est suivi immédiatement par un test IFA positif, alors il y a peu de chances pour que l’infection soit régressive (GREENE 2013). 
Un résultat ELISA positif suivi d’un résultat ELISA négatif peut montrer une infection régressive, une infection abortive, une infection focale ou un faux positif lors du premier test (LEVY, BURLING 2014). 
 3) IFA 
L’IFA (Immunofluorescence Antibody Test) permet de mettre en évidence la protéine p27 dans les leucocytes et les plaquettes (contrairement à l’ELISA). Ainsi, cette méthode ne peut pas détecter l’infection avant que le virus n’ait atteint la moelle osseuse, en effet, l’IFA ne peut devenir positif qu’à partir de 3 semaines post-infection. Elle se réalise sur des échantillons sanguins (total ou buffy coat) ou de moelle osseuse sans utilisation 
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d’anticoagulant. Ce test sera utilisé pour des raisons pronostics ou pour confirmer un résultat positif par ELISA (GREENE 2013). 
Des anticorps anti-p27 sont ajoutés dans l’échantillon et vont former des complexes Anticorps/Antigène p27. Puis on ajoute des anticorps anti-anticorps anti-p27 qui sont marqués avec un fluorochrome, ces derniers vont venir se fixer au complexe anticorps/antigène et il va y avoir une fluorescence (figure 15). L’IFA est plus sensible et plus spécifique que l’ELISA mais nécessite un équipement coûteux et du personnel qualifié (PFISTER 2010) (MEYER 2008) (LEVY, BURLING 2014). 
Figure 15 : Représentation schématique de la technique d’IFA (YEARY, KAPIL 2004) 
 
Un résultat positif peut vouloir exprimer une infection progressive (90 à 97% des cas), une infection régressive ou un prélèvement réalisé avec un tube EDTA. 
Un résultat négatif peut vouloir exprimer le début d’une infection, une infection focale, une infection abortive, une infection régressive, une leucopénie, un prélèvement avec un tube héparine ou un animal n’ayant jamais rencontré le virus (MEYER 2008) (LEVY, BURLING 2014). 
 4) Immunochromatographie 
Comme pour l’ELISA, l’immunochromatographie permet de détecter les antigènes p27 circulants. Le  test se réalise à partir d’échantillon de sang, sérum ou plasma. Le principe est semblable à l’ELISA. 
Cette méthode est utilisée pour le Witness® de Zoétis, le Speed Duo® de Virbac, le Fast Test® de MegaCor et le One Step® d’EVL. Pour le Witness®, il y a une première zone 
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où l’on dépose l’échantillon et qui contient des anticorps anti-p27 couplés à des particules d’or colloïdal ainsi que des complexes anticorps/antigènes témoins eux aussi couplés à des particules d’or. Il y a ensuite deux plages différentes, l’une servant de témoin avec un anticorps fixé anti-complexe anticorps/antigène témoin et une deuxième plage avec un anticorps fixé anti-p27 (figure 16) (PFISTER 2010) (MEYER 2008).  
Selon une étude menée par Hartmann et son équipe en 2007 sur 536 chats, avec une prévalence de 7,4%, la sensibilité est de 92.1% et la spécificité de 97.5% pour le Witness®, elle est de respectivement 94.7% et 99.2% pour le Speed Duo®, 94,7% et 98,8% pour le Fast Test et de 96,8% et 95,4% pour le One Step®. La méthode de référence était l’isolement viral (HARTMANN et al. 2007). 
Selon le laboratoire Zoétis, la sensibilité pour le Witness® est de 92,9% et la spécificité est de 96,5% mais ils utilisent le Vira CHEK® FeLV comme méthode de référence.  
 Figure 16 : Représentation schématique de la technique d’immunochromatographie (MEYER 2008) 
 
L’interprétation du résultat est la même que pour un test ELISA. Un résultat positif peut exprimer une infection régressive, une infection progressive ou un faux positif et un résultat négatif peut signifier qu’il y a une infection focale, une infection abortive, une infection régressive ou que l’animal n’a jamais rencontré le virus (MEYER 2008). 
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5) PCR et RT-PCR 
La PCR amplifie l’ADN proviral alors que la RT-PCR amplifie l’ARN viral. On peut réaliser ces tests sur un échantillon sanguin, de moelle osseuse ou de tissu. C’est un test très précoce (à partir d’une semaine après l’infection), sensible et spécifique. Il est recommandé de le réaliser lors d’infections focales pouvant donner des faux négatifs avec les tests classiques (pas d’antigène p27 circulant) ou pour confirmer un test rapide positif chez des chats sans signes cliniques et hors d’un contexte de contamination possible. Cette technique ne se réalise qu’en laboratoire mais elle est plutôt rapide (24h) (PFISTER 2010) (ETTINGER, FELDMAN 2009). 
Un résultat positif peut exprimer une infection progressive, une infection régressive, une infection focale ou être un faux positif (dûs aux erreurs techniques) (GREENE 2013).  
Pour différencier une infection progressive d’une infection régressive, on peut avoir recours à la q-PCR. En effet, on trouve une forte charge virale lors d’infection progressive tandis qu’elle est faible lors d’infection régressive (HARTMANN 2012). 
Un résultat négatif peut exprimer une infection abortive, une infection focale (rare), un chat n’ayant jamais rencontré le virus ou un faux négatif ou encore une infection régressive pour la RT-PCR. Cela est dû aux erreurs techniques ou lors de mutations du FeLV qui entraînent des variations mineures pouvant empêcher l’amorce de reconnaître la séquence genomique (GREENE 2013).  
 Tableau 4 : Récapitulatif des résultats de différents tests selon l’état infectieux 
Les résultats entre parenthèses sont moins fréquents. 
 
Etat infectieux ELISA IFA Immunochromatographie RT- PCR / 
PCR 
Infection abortive 
 
Négatif Négatif Négatif Négatif 
Infection progressive 
 
Positif Positif Positif Positif 
Infection régressive Positif 
ou 
négatif 
Négatif (ou 
positif) 
Positif ou négatif RT-PCR : 
Positif ou 
négatif 
PCR : Positif 
Infection focale Négatif Négatif Négatif Positif (ou 
négatif) 
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ii. Diagnostic indirect 
La recherche d’anticorps n’est pas utilisée en clinique, en effet, lors d’infection progressive avec une forte charge virale, il est commun que les chats ne réussissent pas à développer une réponse anticorps. De plus, on ne peut pas différencier les individus infectés de ceux vaccinés, ayant reçus des anticorps maternels ou qui se sont immunisés (GREENE 2013) (SYKES 2013). 
 D. Prévention et traitement 
 1. Prévention 
 a. Sanitaire 
 i. Mode de vie 
Les chats doivent être gardés strictement à l’intérieur pour les protéger d’éventuelles infections portées par les autres animaux, mais également pour empêcher la propagation du virus. Il faut également essayer d’éviter autant que possible le stress chez les chats infectés. De plus, il est conseillé de donner une alimentation industrielle de très bonne qualité et d’éviter la viande crue, les produits laitiers non pasteurisés et les œufs à cause du risque bactérien et parasitaire (BIRCHARD, SHERDING 2006) (ETTINGER, FELDMAN 2009) (LEVY, BURLING 2014) (GREENE 2013). 
 ii. Stérilisation 
La stérilisation est conseillée pour éviter le stress lié aux chaleurs, à la gestation et à l’allaitement, mais également cela permet de diminuer l’envie de sortir et l’agressivité lors de la recherche de partenaires (BIRCHARD, SHERDING 2006) (ETTINGER, FELDMAN 2009). 
 iii. Vaccination et bilan de santé 
Il est recommandé de faire vacciner les chats atteints par le FeLV (typhus, herpesvirus, calicivirus), même si certains chats peuvent ne pas répondre de façon efficace. Ainsi, une vaccination plus fréquente peut être envisagée (chaque 6 mois), en particulier si le chat est autorisé à sortir. La vaccination contre le FeLV n’est pas nécessaire, en effet, il n’y a pas de preuve que cela soit bénéfique après l’infection (ETTINGER, FELDMAN 2009) (GREENE 2013). 
Un bilan de santé biannuel doit être réalisé avec une évaluation de la clinique de l’animal via un suivi de poids et en s’intéressant particulièrement aux nœuds lymphatiques, aux affections dentaires, aux problèmes de peau (parasites externes et mycoses) et aux problèmes oculaires. On pourra également réaliser un bilan hématologique et biochimique 
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ainsi que des analyses d’urine et de fèces au moins 1 fois par an (ETTINGER, FELDMAN 2009) (LEVY, BURLING 2014) (GREENE 2013). 
 b.  Médicale 
Le premier vaccin a été introduit en 1985 (WITHROW, VAIL 2007). Néanmoins ce vaccin a été retiré du marché à cause de sa faible efficacité (STEWART 2013). Aujourd’hui, il y a 4 vaccins disponibles en France (MEYER 2008) : 
- Fevaxyn®FeLV de Fort Dodge : vaccin à virus entier inactivé adjuvé 
- Leukocell®2 de Zoétis et Leucogen® de Virbac : vaccins inactivés adjuvés à sous-unités virales : respectivement la glycoprotéine gp70 et la protéine p45 (forme non glycosylée de la gp70) (SYKES 2013) (MAHAMADALY 2002) 
- Purevax®FeLV de Merial : vaccin  recombinant à vecteur canarypox non adjuvé 
Le protocole est de 2 injections à partir de 8 semaines à 3-4 semaines d’intervalles puis 1 fois par an (SYKES 2013). 
Ces vaccins ont été créés de façon à lutter contre le FeLV-A, en effet, la protection contre ce sous-type permet une protection croisée aux autres variants puisqu’ils en dérivent. Cependant, la vaccination ne protège pas à 100% contre l’infection mais elle empêche l’évolution en infection progressive (SYKES 2013) (FREYBURGER, MALLEM 2014). 
 2. Traitements 
 Il n’y a pas de traitement curatif contre le FeLV mais des traitements palliatifs qui auront pour buts, dans l’idéal, de ralentir l’infection, de soulager le chat et d’augmenter son espérance de vie. Les molécules disponibles sont principalement les interférons, et dans une moindre mesure les inhibiteurs d’enzymes du cycle viral. Ces anti-rétroviraux étaient à la base destinés au HIV. En effet, malgré la différence structurale des gammarétrovirus et des lentivirus, la similitude dans leur réplication laissait penser que les anti-rétroviraux contre le HIV pourraient aussi inhiber le FeLV, mais avec une sensibilité moindre. De plus, pour traiter les affections secondaires, on utilise souvent des molécules employées classiquement en clinique chez des malades non atteints par le FeLV. Les molécules immunosuppressives, notamment les glucocorticoïdes, doivent être évitées autant que possible pour ne pas augmenter le risque d’infections et entraîner une éventuelle sortie de latence. De même pour les molécules myélosuppressives qui potentialisent le syndrome myélosuppressif causé par le FeLV (MEYER 2008) (LEVY, BURLING 2014) (GREENE 2013) (LITTLE 2016). 
Les études pour les anti-rétroviraux chez le chat sont peu nombreuses et elles peuvent donner des résultats divergents lors d’essais sur des chats infectés expérimentalement ou naturellement. Ainsi, il faudrait plus d’études sur cette dernière catégorie afin de pouvoir avoir une réelle idée de l’efficacité d’un traitement et des effets secondaires qu’il peut entraîner (HARTMANN 2012). 
  
- 76 -   
a. Anti-rétroviraux non-spécifiques : les interférons 
C’est le traitement contre le FeLV le plus courant en clinique vétérinaire. On distingue deux interférons d’intérêt chez le chat : l’interféron humain α et l’interféron félin ω. 
 i. L’interféron humain α 
Comme nous l’avons vu dans la partie sur le FIV, l’interféron humain α (IFNα) a une activité immunomodulatrice et antivirale contre plusieurs virus à ADN et ARN. Les deux traitements les plus communs chez le chat infecté par le FeLV sont identiques à ceux infectés par le FIV : par voie sous-cutanée avec des fortes doses (104-106 UI/kg/j) mais avec possible apparitions d’anticorps, ou par voie orale avec des faibles doses (1-50 UI/kg/j), voie qui est privilégiée en clinique (HARTMANN 2015) (GREENE 2013). 
 L’IFNα inhibe la réplication du FeLV in vitro. Le traitement avec l’IFNα à haute dose, sur des chats infectés expérimentalement avec une virémie persistante, permet une diminution du taux d’antigène p27. Cependant ce traitement est limité car il va y avoir développement d’anticorps anti-IFNα comme décrit précédemment. De plus, chez des chats naturellement infectés, des doses similaires n’entraînent pas une amélioration que ce soit au niveau clinique, virologique, immunologique ou des analyses sanguines (HARTMANN 2015) (GREENE 2013). 
Un traitement à faible dose chez des chats expérimentalement infectés par le FeLV permet une amélioration significative de la clinique de l’animal et une augmentation de l’espérance de vie même si la virémie n’était pas différente du groupe témoin. De plus, on a observé dans une étude comprenant 69 chats infectés naturellement que l’espérance de vie était augmentée. Par contre, dans une autre étude chez des chats appartenant à des clients, il n’y a pas eu de résultats significatifs. Ainsi l’effet de l’ IFNα est discuté, il peut être tenté en clinique même si c’est de façon moins fréquente que l’IFNω (HARTMANN 2015) (GREENE 2013). 
 ii. L’interféron félin ω 
L’interféron félin ω (IFNω) a une efficacité contre le FeLV in vitro. In vivo, il y a plusieurs essais qui ont été menées mais seulement par voie sous-cutanées à de fortes doses. Chez des chats infectés naturellement dans une étude, on a constaté une espérance de vie significativement augmentée, néanmoins, la virémie n’a pas été mesurée pour prouver que l’IFNω avait un réel effet anti-FeLV plutôt qu’une action contre les infections secondaires. Dans une autre étude, il a été montré une amélioration de la clinique, néanmoins l’essai ne comprenait pas de groupe témoin (HARTMANN 2015) (GREENE 2013). Par conséquent, même si son effet contre le FeLV n’est pas prouvé in vivo, l’IFNω permettrait d’améliorer l’état de santé du chat, ainsi, il est utilisé en clinique et c’est le seul traitement contre le FeLV avec une AMM vétérinaire en Europe. Cependant, c’est un traitement qui reste coûteux pour les propriétaires (SYKES 2013). 
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b. Anti-rétroviraux spécifiques : les inhibiteurs d’enzymes du cycle viral 
Aucun anti-rétroviral n’a une AMM vétérinaire mais ils peuvent être utilisés dans le cadre de la cascade vétérinaire. Nous allons voir quelques anti-rétroviraux qui ont été étudiés et ont présenté une activité contre le FeLV ; certains pourraient avoir un intérêt futur mais nécessitent des études supplémentaires. 
 i. Zidovudine 
La zidovudine (AZT) est un inhibiteur nucléosidique de la transcriptase inverse. Il est efficace contre le FeLV in vitro. De plus, in vivo, le traitement mis en place 1 semaine après l’infection expérimentale permet d’éviter l’infection de la moelle osseuse et la virémie persistante. Néanmoins, dans une étude chez des chats infectés naturellement, le traitement avec l’AZT pendant 6 semaines n’a pas donné d’amélioration significative que ce soit au niveau clinique, virologique ou immunologique (HARTMANN 2015) (GREENE 2013). En outre, on observe l’apparition d’effets secondaires tels que des anémies non régénératives. Ainsi l’AZT n’est pas recommandé en première intention comme thérapie contre le FeLV (LITTLE 2016). 
 ii. Adefovir 
L’adefovir (PMEA) est un inhibiteur nucléotidique de la transcriptase inverse. Il est actif contre le FeLV in vitro. Chez des chats expérimentalement infectés, quand il était utilisé rapidement après l’infection, il a montré un effet préventif contre le développement d’une virémie persistante. Cependant, dans une étude sur des chats naturellement infectés, le traitement donné pendant 3 semaines n’a pas montré d’efficacité (HARTMANN 2015). L’adefovir aurait également de meilleurs résultats que l’AZT pour les affections de la cavité buccale mais il présente plus d’effets secondaires notamment des baisses très sévères de l’hématocrite et ce, de façon plus fréquente. Ainsi il n’est pas couramment utilisé en clinique (MEYER 2008). 
 iii. Zalcitabine 
La zalcitabine (ddC) est efficace in vitro. En outre, elle inhibe la réplication du FeLV et diffère l’apparition de la virémie après une infection expérimentale, néanmoins son arrêt entraîne une ré-augmentation de l’infection et de la virémie. De plus, de fortes doses sont extrêmement toxiques et de faibles doses peuvent causer une thrombopénie. Ainsi, la zalcitabine n’est pas couramment utilisée en clinique et ne devrait pas être utilisée au-dessus de 5mg/kg/h par voie intra-veineuse. Actuellement, il n’y a pas d’études qui ont été menées sur son administration par voie orale alors que c’est la voie habituelle chez l’Homme (HARTMANN 2015) (GREENE 2013). 
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iv. Ribavirine et foscarnet 
La ribavirine et le foscarnet sont des inhibiteurs nucléotidiques actifs contre le FeLV in vitro mais dont l’effet est inconnu in vivo. Néanmoins, la concentration thérapeutique de la ribavirine est difficile à atteindre à cause de sa toxicité, elle n’est donc pas utilisée en clinique (HARTMANN 2015) (GREENE 2013). 
 v. Raltegravir 
Le raltegravir est un inhibiteur de l’intégrase qui semblerait prometteur, en effet, il a une activité contre le FeLV in vitro (LITTLE 2016). De plus, une étude récente a évalué son efficacité et sa sécurité sur 7 chats expérimentalement infectés. La virémie a été réduite chez tous les chats mais elle a ré-augmenté lors de l’arrêt du traitement. Il a également été trouvé que le raltegravir était un traitement sûr sans effets secondaires importants (HARTMANN 2015) (HARTMANN, WOODING, BERGMANN 2015). 
 vi. Suramin 
Le suramin est un inhibiteur non-nucléosidique de la transcriptase inverse, il n’a pas été évalué in vitro cependant il a été montré dans une étude sur 2 chats naturellement infectés que l’infection virale cessait transitoirement mais revenait à son niveau initial 14 jours après l’arrêt du traitement. Dans une autre étude sur 6 chats anémiés, le suramin a amélioré l’érythropoïèse. Bien qu’associé à de nombreux effets secondaires chez l’Homme, les principaux rencontrés chez le chat seraient des vomissements transitoires et de l’anorexie. Ainsi des études supplémentaires seraient intéressantes pour avoir une meilleure idée de son efficacité (HARTMANN, WOODING, BERGMANN 2015) (HARTMANN 2015). 
 vii. Tenofovir 
Le tenofovir est un inhibiteur nucléotidique de la transcriptase inverse. Il a également montré une efficacité contre le FeLV in vitro mais aucune étude n’a été réalisée in vivo (HARTMANN 2015) (LITTLE 2016). 
 viii. Didanosine 
La didanosine (ddI) est un inhibiteur nucléosidique de la transcriptase inverse. Une action contre le FeLV in vitro a été prouvée mais son efficacité in vivo est inconnue (HARTMANN 2015) (GREENE 2013). 
 c. Traitement des affections liées au FeLV 
Pour traiter les affections induites par le FeLV, notamment les affections oculaires, les glomérulonéphrites, polyarthrites etc., on va utiliser les mêmes traitements que pour les chats non atteints par le virus mais la dose nécessaire est souvent plus importante et la durée du traitement plus longue (GREENE 2013). 
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Pour les anémies, qui sont assez fréquentes, il faut d’abord chercher la cause et penser notamment, lors d’anémies régénératives, à des infections à mycoplasmes, même si elles ne sont pas directement mises en évidences, et traiter avec de la doxycycline (10 mg/kg pendant au moins 28 jours). Lors d’anémies sévères, les transfusions sanguines répétées sont parfois le seul recours. Néanmoins, on peut tenter d’autres traitements comme les cytokines qui vont stimuler la moelle osseuse ou encore un traitement avec de l’érythropoïétine (EPO) humaine recombinante pour augmenter le taux d’hématies mais aussi de plaquettes voire de leucocytes d’après une étude. Certains chats ne réagissent pas à l’EPO et parfois des anticorps anti-EPO peuvent se développer après 6 à 12 mois de traitement. Si aucun traitement ne fonctionne et aucune cause n’a été identifiée, on peut envisager l’utilisation de glucocorticoïdes, en effet, il peut y avoir une origine auto-immune aux anémies chez les chats FeLV. Enfin, les déficiences en fer, folates ou vitamines B sont rares, ainsi une supplémentation n’est pas vraiment utile (ETTINGER, FELDMAN 2009) (GREENE 2013) (HARTMANN 2015). 
De sévères neutropénies peuvent nécessiter l’administration d’antibiotiques pour prévenir les translocations bactériennes secondaires et le développement de sepsis. De plus, un traitement avec du filgrastim, un facteur de stimulation des granulocytes, a parfois donné des résultats. Dans une étude sur un petit effectif de chats naturellement infectés, il n’y a pas eu d’augmentation du nombre de neutrophiles alors que d’autres études ont montré des résultats significatifs chez des chats avec une neutropénie cyclique. Néanmoins, on peut voir l’apparition d’effets secondaires avec notamment des réactions allergiques, une splénomégalie et de la fièvre. En outre, des anticorps peuvent se développer entre 10 et 50 jours après la mise en place du traitement, ainsi le filgrastim n’est jamais utilisé pendant plus de 3 semaines. On suspecte, chez certains chats FeLV neutropéniques, un mécanisme auto-immun qui va arrêter la maturation aux stades myélocytes ou métamyélocytes dans la moelle osseuse. Dans ce cas-là, un traitement aux glucocorticoïdes à doses immunosuppressives peut être envisagé mais c’est à éviter lors d’hypoplasie myéloïde (GREENE 2013) (COTE 2015). 
Pour les processus néoplasiques tels que les lymphomes, le traitement le plus courant, avec le meilleur pourcentage de rémission, est une chimiothérapie comprenant cyclophosphamide, vincristine et prednisolone. En effet, dans une étude avec 38 chats, dont la majorité était infectée par le FeLV et la plupart avait un lymphome médiastinal, la rémission complète s’est produite dans plus de 75% des cas avec une médiane de rémission à 150 jours. Néanmoins, la chimiothérapie est immunosuppressive et peut donc augmenter le risque d’affections associées au FeLV (GREENE 2013) (HARTMANN 2015). Pour les fibrosarcomes qui peuvent également être développés, une exérèse chirurgicale avec éventuellement une radiothérapie peut être envisagée (PFISTER 2010) (GREENE 2013). 
Pour les neuropathies, il faut tout d’abord chercher la cause (lymphomes, cryptococcose, toxoplasmose etc.), si elle est inconnue et que les signes neurologiques sont supposés venir du FeLV, on peut traiter avec l’AZT (5 mg/kg/12h PO) (HARTMANN 2015). 
Enfin, pour les infections opportunistes récurrentes dues à l’immunosuppression, il faut traiter de façon agressive et considérer l’utilisation d’IFNω à 106 UI/j SC (HARTMANN 2015). 
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Conclusion 
Le FeLV et le FIV sont deux rétrovirus largement étudiés depuis leur découverte il y a respectivement 52 et 30 ans. Leur transmission se réalise principalement par morsures mais aussi par contacts oronasaux étroits pour le FeLV. En effet, ce sont des virus fragiles dans le milieu extérieur même si le FeLV est plus résistant (jusqu’à 2 semaines à 22°C dans un environnement humide). On les rencontre assez souvent en clinique, en effet, le FIV a une prévalence mondiale de 11% et de 16% pour la France, elles sont respectivement de 5% et 1% pour le FeLV. Les chats malades, les mâles et ceux ayant un accès à l’extérieur ont le plus de risque de contracter ces virus. C’est également le cas de ceux ayant un rang hiérarchique élevé pour le FIV et les collectivités de chats pour le FeLV. En outre, les chats les plus touchés par le FIV ont entre 6 et 10 ans alors qu’ils ont en moyenne 3 ans pour le FeLV. Ces deux virus vont engendrer des pathologies graves, en effet, leurs cibles sont les cellules du système immunitaire, principalement les lymphocytes T. Ainsi, une dépréciation des fonctions immunitaires va se mettre en place progressivement mais les virus pouvant entrer en latence, cela se réalise dans un intervalle de temps très variable allant de quelques semaines à plusieurs années.  
Il y a 5 sous-types du FIV (A à E), les sous-types A et B étant les plus fréquents. On en compte 4 pour le FeLV (A, B, C et T), le FeLV-A est la forme la plus commune, c’est la seule contagieuse et c’est elle qui permet de donner des autres sous-types. Le FeLV-B est communément associé à des tumeurs malignes, le FeLV-C donne plutôt des anémies et le sous-type T une immunodéficience sévère. En outre, le FeLV peut entraîner différents types d’infection : progressive ou régressive la plupart du temps, abortive ou focale parfois. Les infections progressives mènent vers une virémie permanente avec développement de la maladie. Les infections régressives entraînent une infection latente, elles sont caractérisées par une virémie transitoire et le confinement du virus dans les cellules. Lors d’infection abortive, le virus est éliminé complètement de l’organisme très rapidement, alors qu’il reste dans un tissu particulier lors d’infection focale. 
Le FIV et le FeLV peuvent provoquer des désordres hématologiques (anémies non régénératives, neutropénies, lymphopénies, thrombopénies voire pancytopénies), des processus néoplasiques (notamment lymphomes et leucémies), des atteintes des tractus respiratoire et digestif, des gingivites et stomatites, des néphropathies, des affections oculaires (uvéites, glaucomes, conjonctivites, rétinites), des atteintes cutanées, des neuropathies, des infections opportunistes et des problèmes de reproduction. Le FeLV peut également faire des polyarthrites et des atrophies thymiques chez les chatons, tandis que le FIV peut provoquer des lymphadénopathies et des endocrinopathies (diabète sucré). 
Le FIV se diagnostique en général par test indirect tandis que c’est par test direct pour le FeLV. Les tests de dépistages du FIV et du FeLV les plus utilisés en clinique sont l’ELISA et l’immunochromatographie. Pour le FIV, ces tests utilisent la protéine de capside p24 et la glycoprotéine transmembranaire gp36 (= gp40). Pour le FeLV, ils permettent la recherche de la protéine de capside p27. Un résultat positif pour le FIV peut signifier que le chat est atteint par le FIV, qu’il est vacciné contre le virus (chat venant des Etats-Unis, d’Australie, de 
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Nouvelle-Zélande ou du Japon où un vaccin est commercialisé), qu’il a des anticorps maternels (parfois présents jusqu’à l’âge de 6 mois) ou que le test est un faux positif (lié à la faible prévalence du FIV dans certaines régions). Un résultat positif pour le FeLV peut exprimer une infection régressive, progressive ou un faux positif (lié aussi à la faible prévalence du FeLV). Cela peut être confirmé par diagnostic direct avec la PCR ou RT-PCR. De plus, la différenciation entre infection progressive et régressive pour le FeLV peut se faire par q-PCR. Un test anticorps négatif pour le FIV peut signifier que le chat est sain, que la séroconversion ne s’est pas encore réalisée (les anticorps anti-FIV n’apparaissent qu’entre 2 et 10 semaines après l’infection pour la plupart des chats) ou que le taux d’anticorps est trop faible (lors de la phase précoce, en phase terminale ou lors de séquestration des anticorps sous forme d’immuns-complexes lors de charge virale très élevée). Pour le FeLV, un test antigénique négatif peut signifier que le chat est sain ou qu’il a une infection focale, abortive ou régressive. 
Il est recommandé d’isoler les chats atteints par le FIV et le FeLV des chats sains et de les garder à l’intérieur. De plus, ils doivent recevoir une alimentation industrielle de bonne qualité et il est conseillé de les stériliser pour éviter les agressions et le stress. Ils doivent également être vaccinés correctement notamment contre la leucose pour les chats infectés par le FIV (mais pas d’effets pour les chats déjà infectés par le FeLV) et avoir des bilans de santé régulièrement.  
Il n’y a pas de vaccin contre le FIV avec AMM en Europe mais plusieurs sont disponibles contre le FeLV. Ils ne préviennent pas l’infection à 100% mais empêchent une évolution vers une infection progressive. Le FIV et le FeLV n’ont pas de traitements curatifs mais des traitements palliatifs peuvent néanmoins être tentés. L’interféron humain α permet une amélioration clinique des chats atteints par le FIV et parfois pour le FeLV, mais il ne semble pas avoir d’action directe contre les virus. Cependant son utilisation est controversée (possible progression du FIV). L’interféron félin ω est le seul traitement avec une AMM vétérinaire pour le FIV et le FeLV. Il semble utile pour améliorer la clinique mais l’action directe contre le virus n’est pas prouvée. De plus, des anti-rétroviraux pourraient avoir un intérêt mais nécessitent des études supplémentaires. Parmi eux, des inhibiteurs nucléosidiques de la transcriptase inverse du FIV, la fozivudine et la stampidine, et un inhibiteur de la fusion membranaire, le plerixafor. Pour le FeLV, le raltegravir (inhibiteur de l’intégrase) et le suramin (inhibiteur de la transcriptase inverse) pourraient avoir un intérêt. D’autres molécules ont montré une efficacité in vitro mais des études in vivo n’ont pas été réalisées.  
Le FIV et le FeLV ont largement été étudiés depuis plusieurs années, néanmoins, il y a encore beaucoup de recherches qui sont nécessaires pour trouver un traitement efficace et avec peu ou pas d’effets secondaires. L’intérêt est d’autant plus important pour le FIV qui est pris comme modèle pour son homologue humain, le HIV. 
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DEUXIЀME PARTIE : ENQUÊTE ÉPIDÉMIOLOGIQUE 
 L’Ecole du Chat Libre de Toulouse (ECLT) est une association de protection animale loi 1901 créée en 1983. Le but de l’association est tout d’abord de stabiliser les populations de chats errants de Toulouse et des alentours en les stérilisant mais aussi de replacer les chats sociables abandonnés ou trouvés après les avoir vaccinés contre le typhus, le coryza et la leucose, les avoir identifiés par puce ou tatouage, les avoir stérilisés et testés FIV/FeLV. L’ECLT ne fait pas d’euthanasie de convenance, par conséquent, les chats atteints par le FIV et/ou le FeLV sont gardés par l’association au sein de familles d’accueil. 
Une famille d’accueil est une famille qui va prendre chez elle un ou plusieurs chats jusqu’à ce qu’il(s) trouve(nt) une famille d’adoption. Tous les frais vétérinaires et l’alimentation de bonne qualité sont pris en charge par l’association.  
Nous avons voulu savoir si les chats recueillis par l’ECLT présentaient les mêmes facteurs de risque que ceux retrouvés dans la littérature. De plus, nous avons cherché à connaître les éventuelles conséquences médicales pour voir si elles sont plus présentes que chez des chats sains et si elles correspondent aux données bibliographiques. En outre, nous nous sommes intéressés au fonctionnement de l’association sur les recommandations que l’on retrouve pour les chats atteints par le FIV et/ou le FeLV. Comme l’association demande aux familles d’accueil à ce que le chat soit gardé strictement à l’intérieur, qu’ils sont stérilisés et correctement vaccinés, et que l’association fourni une alimentation de bonne qualité, nous avons cherché à savoir si l’isolement du chat des autres félins était également mis en place au sein des familles d’accueil. Enfin, nous nous sommes intéressés à l’adoption de ces chats pour mettre en évidence notamment une discrimination par rapport aux chats non porteurs de ces deux virus. 
 I. Etude de l’état actuel 2014-2015 
 A.  Matériel et méthode 
 1. Modalité de l’étude 
Nous avons réalisé un questionnaire destiné aux familles d’accueil de l’ECLT. Les chats pris en compte pour cette étude sont ceux ayant été en accueil au moins 1 journée entre le 1er/01/2014 et le 01/09/2015.  
L’association fonctionne avec des contrats écrits pour chaque chat en accueil, ainsi, les coordonnées (mail et numéros de téléphones) de toutes les familles d’accueils qui avaient ou ont eu un chat à partir du 1er/01/2014 ont été relevées le 8/03/2015. Elles ont été contactées par mail le 13/03/2015. Les familles d’accueil ayant des adresses mail invalides ont été contactées par sms afin d’avoir une nouvelle adresse mail. Il y a eu deux relances, la dernière en août 2015.  
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Le questionnaire était accompagné d’un mail explicatif : 
« Bonjour, 
Je suis bénévole et famille d’accueil pour l’Ecole du chat libre de Toulouse mais je suis également étudiante vétérinaire en 5ème année. Je suis en train de réaliser une thèse en partenariat avec l’association : "Contribution à l'étude des facteurs de risque associés à l'infection par le FIV et le FeLV. Etude réalisée en partenariat avec l'association de l'école du chat libre de Toulouse."  
J’ai réalisé un questionnaire qui vous est destiné. J’ai besoin d’un maximum de réponses pour pouvoir avoir les résultats les plus fiables. Le questionnaire porte sur les chats que vous avez eus en accueil entre le 1/01/2014 et aujourd’hui. Un chat pris en accueil en 2013 et adopté le 01/01/2014 rentre dans cette étude. Il faut remplir 1 questionnaire par chat. Le questionnaire comporte 3 feuilles et la plupart des questions sont à choix multiples. 
La thèse est sur les FIV (virus de l’immunodéficience féline) et FeLV (virus de la leucose féline) positifs mais j’ai besoin d’avoir les renseignements pour les chats négatifs afin d’avoir une comparaison. 
Plusieurs moyens pour me retourner ce questionnaire :  
- par mail en réponse à ce mail (rappel : ***) - par courrier : *** TOULOUSE - au local de Jolimont  - lors de journées adoptions : tous les samedis après-midi à Canicat à Danielle ou lors de week-end adoptions dans différentes animaleries/jardineries à Amandine, Claudine, Isabelle, Sandrine, Valérie ou à moi-même. 
Voilà, je compte sur vous, merci d’avance. 
Je reste à votre disposition pour toute question.» 
 Nous avons choisi de donner un maximum de possibilités de retour du questionnaire (courrier, mail, en le déposant au local de l’association ou lors de journées adoptions en le confiant aux responsables) toujours dans le but de simplifier la tâche des familles d’accueil et ainsi avoir le plus de retours possibles.  
 2. Elaboration du questionnaire 
Nous avons choisi de limiter le nombre de questions afin de ne pas décourager les familles d’accueil et de mettre un maximum de questions à choix multiples pour avoir des réponses aussi précises que possible. Le questionnaire comporte 26 questions dont 22 sont à choix multiples, réparties sur 2 pages et demies.  
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Le questionnaire a subi plusieurs relectures, par des vétérinaires, par des personnes de l’association et par des personnes extérieures afin d’avoir les intitulés les plus clairs possibles et le choix de réponses le plus approprié. 
Le questionnaire commence par un titre et une introduction afin de clairement cibler les destinataires et la période d’étude. 
 Questionnaire destiné aux familles d’accueil de l’Ecole du Chat Libre de Toulouse 
 Dans le cadre d’une thèse vétérinaire, j’effectue un sondage destiné aux familles d’accueil de l’ECLT. Merci de remplir un questionnaire différent pour chaque chat qui est ou a été en accueil chez vous entre le 01/01/2014 et aujourd’hui. 
 Les deux premières questions permettent d’identifier la famille d’accueil et le chat.  
 1. Votre nom et prénom : 
2. Nom et numéro d’identification (puce ou tatouage) du chat en famille d’accueil chez vous : 
 La 3ème question porte sur la date d’accueil du chat pour vérifier qu’il rentre bien dans cette étude.  
 3. Dates d’accueil du chat : 
 Les 4ème, 5ème et 6ème questions ont pour but d’identifier d’éventuels facteurs de risque en se renseignant sur l’âge, le sexe et la provenance du chat.  
 4. Age du chat lors de l’accueil : 
5. Sexe du chat :     femelle   mâle 
6. Provenance du chat : 
 trouvé dehors  abandonné par son propriétaire  décès du propriétaire 
 La 7ème question permet de connaître le statut parasitaire du chat.  
 7. Traitement antiparasitaire du chat lorsque vous l’avez accueilli :  déjà vermifugé         déjà traité contre les puces   non connu 
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Les questions 8 et 9 essaient de mettre en évidence un éventuel lien entre le FIV et/ou FeLV et l’état de santé du chat à son arrivée, et si la stérilisation avant d’être recueilli joue un rôle. 
 8. Dans quel état était le chat lorsqu’il est arrivé en accueil chez vous :  en très mauvais état (ex : très maigre, léthargique, fractures multiples, etc.)  en mauvais état (ex : maigre, abattu, fracture unique sans atteinte de l’état général, etc.)  légèrement malade (yeux qui coulent, éternuements, légèrement abattu, etc.)           apparemment en bonne santé 
9. Le chat était-il déjà stérilisé lors de son abandon ou quand il a été trouvé :  oui      non  
 Les questions 10, 11 et 12 permettent de nous renseigner sur l’entourage félin du chat en accueil : s’il est avec d’autres chats de l’association, si sa famille d’accueil a des chats lui appartenant et s’ils sont en contact. 
 10. Nombre de chats en famille d’accueil chez vous lors de l’accueil du chat en question :  aucun  1   2    3    plus de 3 
11. Nombre de chats vous appartenant présents lors de l’accueil du chat en question :  aucun   1   2    3    plus de 3 
12. Si vous avez des chats vous appartenant, sont-ils ou ont-ils été en contact avec le chat que vous avez ou avez eu en famille d’accueil :  oui       non 
 Les 13ème, 14ème et 15ème questions permettent de déterminer le statut sérologique du chat et si une PCR a été réalisée pour confirmer le diagnostic, et auquel cas si le résultat était en adéquation avec le test sérologique. 
 13. Résultat du test rapide FIV/FeLV (prise de sang avec Snap test réalisé directement chez le vétérinaire) du chat en accueil chez vous s’il est âgé de plus de 6 mois : a. FIV  positif   négatif b. FeLV  positif   négatif 
14. Si FIV+ ou FeLV+, réalisation d’une PCR (nouvelle prise de sang envoyée dans un laboratoire autre que chez le vétérinaire) après résultat du test rapide FIV/FeLV :  oui      non 
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15. Résultat du test PCR : a. FIV  positif   négatif b. FeLV  positif   négatif 
 La question 16 détermine le type d’alimentation donné au chat en accueil. 
 16. Alimentation donnée au chat en famille d’accueil :  Royal Canin Fit32 (croquettes récupérées à l’association) 
 croquettes de supermarché    croquettes hypoallergéniques  
 croquettes diabétiques  croquettes rénales   croquettes gastro-intestinales  
 croquettes urinaires   autre :…………………… 
 Les questions 17 à 22 permettent de se renseigner sur la santé du chat via le nombre de visites annuelles chez le vétérinaire, les motifs, les éventuelles interventions chirurgicales, les hospitalisations et leurs durées ainsi que les maladies concomitantes. 
 17. Nombres de visites chez le vétérinaire par an quand le chat était chez vous :  1    2    3    plus de 3 
18. Motif de la visite vétérinaire :  vaccins/puce/stérilisation/test FIV-FeLV  bilan de santé  problème rénal        problème urinaire    problème de peau   problème oculaire                   problèmes respiratoires (notamment coryza)    problème digestif    problème d’oreilles    fracture(s)                                          blessure(s) (notamment suite à des bagarres, abcès)           autres :…..… 
19. Interventions chirurgicales autres que la stérilisation :  chirurgie de l’os   chirurgie de l’œil      tumeur(s) mammaire(s)       extractions dentaires  caudectomie (amputation queue)   autres :………………… 
20.  Le chat en accueil a-t-il déjà été hospitalisé pendant la période d’accueil chez vous :  oui       non   
21. Si oui, durée de l’hospitalisation :  moins de 2 jours  entre 2 et 5 jours  entre 5 et 10 jours  plus de 10 jours 
22. Maladies du chat en accueil autre que le FIV et le FeLV :  insuffisance rénale  calculs urinaires  coryza chronique       hyperthyroïdie  diabète   allergies   hypertension              arthrose 
  
- 88 -   
 épilepsie       cancer de la peau  gingivite chronique      autres :………………… 
 Les questions 23 à 26 nous informent sur la durée d’accueil avant l’adoption ou avant le décès (s’il est décédé avant l’adoption), le nombre de familles d’accueil qui a hébergé le chat et l’adoptant.  
 23. Durée de l’accueil avant adoption :     moins d’un mois   entre 1 et 3 mois   entre 3 et 6 mois            entre 6 mois et 1 an   entre 1 et 2 ans   plus de 2 ans   chat non adopté actuellement     décédé avant adoption 
24. Si décédé avant adoption, durée d’accueil :  moins d’un mois   entre 1 et 3 mois   entre 3 et 6 mois            entre 6 mois et 1 an   entre 1 et 2 ans   plus de 2 ans  
25. Nombres de familles d’accueil qui ont hébergé le chat :   1 (vous-même)   plus d’une  
26. Personne qui a adopté le chat :  vous-même   un membre de votre entourage (famille/amis)   une personne extérieure 
 B. Résultats 
 Tout d’abord, nous avons voulu déterminer la prévalence du FIV et du FeLV dans notre étude. Nous avons trouvé respectivement 25,5% et 4,9%. 
Nous nous sommes ensuite intéressés aux réponses du questionnaire. Nous n’avons pas eu assez de retours pour les chats FeLV+ (6) et FIV+/FeLV+ (1) pour pouvoir réaliser une analyse statistique, ainsi nous n’avons pas pu étudier ces deux groupes mis à part la moyenne d’âge pour les chats FeLV+.  
Nous nous sommes donc intéressés principalement aux chats atteints par le FIV. Pour tous les résultats nous avons comparé notre échantillon de chats atteints par le FIV, que l’on note FIV+, à l’échantillon de chats sains, noté FIV-. Les chats de ces deux groupes ont également été testés pour le FeLV et sont négatifs. 
Pour toutes les questions, sauf pour l’âge, nous avons effectué un test du Khi Deux lorsque les échantillons avaient une taille suffisante. 
Pour l’âge, la distribution ne suivant pas une loi normale pour aucun des deux échantillons, nous avons utilisé un test de Wilcoxon (test de Mann-Whitney). 
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1. Age 
Nous avons voulu comparer les moyennes d’âges des deux groupes, les chats FIV+ et les chats sains. Nous avons trouvé que la moyenne d’âge est significativement différente entre les deux échantillons (p<0.01). En effet, elle est de 5,16 ans pour les chats FIV+ et de 3,34 ans pour les chats sains. Ainsi, l’âge influe sur l’infection par le FIV. 
Figure 17 : Histogramme de la répartition des âges moyens chez les chats atteints par le FIV et chez les chats sains. 
               FIV+                       FIV- 
Chaque barre des histogrammes représente le nombre de chats de l’échantillon (FIV+ ou FIV-) pour 
une classe d’âge de 1 an. L’âge des chats FIV+ de l’échantillon varie de 1 à 15 ans, celui des chats 
sains varie de 0 à 15 ans. 
  Pour les chats FeLV+, il n’y a pas de différence significative de trouvée (p>0,05). La moyenne d’âge est de 3,26 ans. 
 2. Sexe 
Nous nous sommes ensuite intéressés au sexe des deux groupes. Dans notre échantillon, nous avons 5 femelles FIV+ et 35 mâles FIV+ pour 64 femelles saines et 53 mâles sains. On constate qu’il existe une différence significative (p<0.01) pour la répartition des sexes entre les chats positifs et les chats négatifs. Ainsi, les mâles sont plus atteints par le FIV que les femelles.  
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De plus, il y a 35/(35+53) = 39,8% de chats mâles qui sont FIV+ et 5/(5+64) = 7,2% de chats femelles qui sont FIV+. Ainsi le risque relatif RR = 39,8/7,2 = 5,5. Par conséquent, dans cette étude, on trouve que les mâles ont 5,5 fois plus de risques d’être infectés que les femelles.  
 Figure 18 : Représentation graphique de la répartition des sexes chez les chats atteints par le FIV et chez les chats sains. 
       FIV+       FIV- 
M : mâles, F : femelles 
 3. Provenance 
Nous avons regardé d’où provenaient les chats de cette étude. Nous avons regroupé les deux catégories des chats provenant d’abandons et ceux confiés à l’association suite à un décès pour former le groupe des « Chats de propriétaires ». La distinction avait été réalisée dans le questionnaire pour que les familles d’accueil ne laissent pas cette question de côté en considérant que le chat confié à l’association suite à un décès n’a ni véritablement été abandonné, ni trouvé. Les chats appartenant à la catégorie des chats trouvés ont été considérés comme « Chats sans propriétaires ».  
Parmi les chats FIV+, on compte 3 chats de propriétaires et 37 chats sans propriétaires, tandis que pour les chats sains, 27 chats ont des propriétaires et 90 n’en ont pas. Lorsqu’on compare ces deux nouveaux groupes, on note une différence significative (p<0.05), ainsi, les chats trouvés ont plus de risques d’être atteints par le FIV que les chats de propriétaires. 
 Figure 19 : Représentation graphique de la répartition de la provenance des chats atteints par le FIV et des chats sains.
 
FIV+        FIV- 
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4. Antiparasitaires 
Nous nous sommes également renseignés sur le statut parasitaire lors de l’arrivée du chat. Il n’y a pas eu assez d’effectifs pour les chats traités uniquement contre les parasites externes et ceux uniquement vermifugés. Nous avons donc regardé les chats arrivés traités à la fois contre les parasites externes et internes et ceux dont le statut était non connus pour nos deux groupes. Il n’y a pas de différence significative qui est ressortie (p>0.05). 
 5. Etat 
Nous avons cherché à savoir s’il y avait une différence par rapport à l’état dans lequel arrivaient les chats atteints par le FIV et les chats sains. Parmi les chats FIV+, 20 sont arrivés à l’association en apparente bonne santé, 8 étaient légèrement malades, 7 étaient en mauvais état et 5 en très mauvais état. Parmi les chats sains, 81 étaient en apparente bonne santé, 21 légèrement malades, 9 en mauvais état et 6 en très mauvais état. La comparaison de ces deux groupes montre des différences significatives (p<0.01), en effet, les chats positifs arrivent à l’association dans des états plus critiques que les chats sains.  
 Figure 20 : Représentation graphique de la répartition de l’état des chats atteints par le FIV et des chats sains lors de leur arrivée à l’association. 
       FIV+                  FIV- 
BS : bonne santé, LM : légèrement malade, ME : mauvais état, TME : très mauvais état 
 6. Stérilisation lors de l’arrivée 
Nous avons voulu évaluer si le fait que les chats soient déjà stérilisés lors de leur arrivée avait une  influence sur leur positivité ou non au FIV. Il y avait 5 chats déjà stérilisés parmi les 40 chats FIV+ et 23 déjà stérilisés parmi les 117 chats sains. Nous n’avons pas trouvé de différence significative entre les deux groupes (p>0.05). 
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7. Nombre de chats en famille d’accueil 
Nous nous sommes ensuite penchés sur le fonctionnement de l’association, tout d’abord sur la répartition des chats FIV+ et des chats sains dans les familles d’accueil seuls ou avec d’autres chats de l’association. 19 chats FIV+ sont seuls dans leur famille d’accueil contre 21 qui sont au moins avec un autre chat de l’association. Pour les chats sains, 37 sont isolés tandis que 80 sont mis avec au moins un autre chat de l’association. On note une différence significative (p<0.05) avec les chats FIV+ qui sont plus souvent seuls que les chats sains. Néanmoins, cela ne concerne pas la majorité des chats FIV+, en effet, on a toujours plus de la moitié qui est mis en famille d’accueil avec d’autres chats de l’association. 
 Figure 21 : Représentation graphique de la répartition des chats de l’association (FIV+ et sains) dans les familles d’accueil seuls ou avec d’autres chats de l’association. 
       FIV+              FIV- 
 8. Nombre de chats appartenant à la famille d’accueil 
Une autre question sur le fonctionnement de l’association concernait la présence ou non de chats appartenant à la famille d’accueil. Parmi les chats FIV+, 23 familles d’accueil n’avaient pas d’autres chats et 17 en avait au moins un ; pour les chats sains, 50 chats étaient seuls dans leur famille d’accueil et 67 étaient avec au moins un autre chat de la famille d’accueil. Nous n’avons pas trouvé de différence significative néanmoins il y aurait une possible tendance (p=0.059) pour que les chats FIV+ soient plus souvent dans des familles d’accueil ne possédant pas de chats. 
 Figure 22 : Représentation graphique de la répartition des chats de l’association (FIV+ et sains) dans les familles d’accueil en présence ou non d’autres chats leur appartenant. 
FIV+         FIV- 
FA : famille d’accueil 
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9. Contact avec les autres chats de la famille d’accueil  
Nous avons ensuite cherché à savoir, parmi les chats vivant sous le même toit qu’au moins un autre chat de la famille d’accueil, le nombre qui était isolé et n’avait donc pas de contacts avec ces autres chats. Parmi les 17 chats FIV+ qui correspondent, 7 n’ont pas été mis en contact avec le ou les chats de la famille d’accueil. Pour les chats sains, cela représente 8 chats sur 67. On note une différence significative (p<0.01), en effet, les chats FIV+ sont moins facilement mis en contacts avec les chats des familles d’accueil que les chats sains. Ainsi, même s’ils ne sont pas seuls, ils restent isolés. Néanmoins, cela ne concerne pas la majorité des chats FIV+, en effet, plus de la moitié sont mis en contact avec le(s) chat(s) de la famille d’accueil. 
 Figure 23 : Représentation graphique de la mise en contact des chats de l’association (FIV+ et sains) avec le ou les chats appartenant à la famille d’accueil. 
           FIV+            FIV- 
 10. PCR et résultats 
Nous nous sommes intéressé par la suite aux tests de dépistage du FIV réalisés chez les vétérinaires. Chez les chats de notre étude, les tests sérologiques négatifs ne sont jamais confirmés par PCR (sauf exception lorsqu’il y a eu un contact involontaire a posteriori avec un chat FIV+ ou FeLV+). Parmi les chats testés positifs à l’ELISA, 11 sur 40 ont été retestés avec une PCR, ce qui correspond à 27,5% des cas. Tous les résultats sont revenus positifs. 
 11. Alimentation 
Nous nous sommes demandés si les chats FIV+ avaient besoin d’une alimentation spéciale vétérinaire plus souvent que les chats négatifs, que ce soit pour une période plus ou moins importante au cours de leur vie. Nous avons considéré comme alimentation spéciale les réponses suivantes au questionnaire : croquettes diabétiques, gastro-intestinales, hypoallergéniques, urinaires et rénales. Les réponses correspondants à une alimentation « normale » regroupaient les propositions suivants : croquettes chatons, croquettes light, supermarché, Hill’s chat mature, Hill’s light, Purina One, Royal Canin Babycat, Royal Canin fit32, Hill’s, Proplan, Royal Canin Indoor +7, Royal Canin sensible33, Royal Canin 
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sterilised37, Hill’s metabolic, Royal Canin kitten, Hill’s sterilised, Hill’s senior 11+, croquettes achetées sur internet. 
Les réponses au questionnaire étaient volontairement variées et nous avons laissé la réponse « Autre » à compléter pour avoir le plus de précision possible et pour ne pas laisser l’appréciation de la qualité des croquettes aux familles d’accueil et risquer d’avoir des confusions entre « alimentation normale » et « alimentation spécifique ». 
12 chats parmi les chats FIV+ ont ou ont eu besoin d’une alimentation spécifique vétérinaire contre 27 qui ont toujours mangé une alimentation normale. Chez les chats sains, cela représente respectivement 14 et 101 chats. Il en ressort une différence significative entre les FIV+ et les chats sains (p<0.01), ainsi les chats FIV+ ont besoin plus souvent, au cours de leur vie, d’une alimentation spécifique que les chats sains. 
 Figure 24 : Représentation graphique du type d’alimentation chez les chats atteints par le FIV et chez les chats sains. 
 
FIV+              FIV- 
 Parmi les 12 chats ayant des croquettes spécifiques, on avait cette répartition : 2 chats sous croquettes hypoallergénique, 1 chat qui a été sous croquettes hypoallergéniques et urinaires, 1 chats sous croquettes urinaires, 1 autre sous croquettes urinaires et gastro-intestinales, 2 chats sous croquettes gastro-intestinales, 3 chats sous croquettes rénales et enfin 2 chats sous croquettes diabétiques. Les effectifs de chats pris séparément pour chaque type de croquettes sont trop faibles pour pouvoir réaliser un test statistique. 
 12. Visites vétérinaires 
Nous avons ensuite voulu savoir si les chats atteints par le FIV nécessitaient plus de soins vétérinaires et notamment s’ils devaient aller plus fréquemment chez le vétérinaire que les chats sains. Nous n’avons pas trouvé de différence significative entre les deux groupes (p>0.05). 
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Figure 25 : Représentation graphique du nombre moyen de visites chez le vétérinaire par an chez les chats atteints par le FIV et chez les chats sains. 
     FIV+         FIV- 
 13. Motifs 
Toujours concernant l’aspect vétérinaire, nous avons voulu savoir si les chats FIV+ allaient en consultation plus souvent pour des soucis de santé que les négatifs. Sur 39 chats positifs qui sont allés chez le vétérinaire au moins 1 fois, 28 y sont allés pour un problème de santé (et 11 pour vaccination, stérilisation, identification ou test FIV/FeLV), tandis que chez les chats sains, sur 100, 45 y sont allés pour un problème de santé. Ainsi, on trouve une différence significative entre les deux groupes (p<0.01), en effet, les chats infectés par le FIV vont plus souvent chez le vétérinaire pour une pathologie que les chats sains.  
 Figure 26 : Représentation graphique de la répartition des visites vétérinaires chez les chats atteints par le FIV et chez les chats sains. 
 
     FIV+        FIV- 
V : vaccination, S : stérilisation, I : identification, T : test FIV/FeLV 
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Parmi les motifs de visite vétérinaire pour un souci de santé, on retrouvait : les problèmes de peau, les problèmes respiratoires, les problèmes digestifs, les blessures, les problèmes d’oreilles, les problèmes oculaires, les tumeurs mammaires, le diabète, l’arthrose, une baisse de l’état général, les problèmes urinaires, le stress, les fractures, les gingivites, l’amaigrissement, les problèmes dentaires, les problèmes rénaux, l’épilepsie, les problème de ligaments, l’hypertension, les souffles cardiaques, la polyphagie, l’hyperthyroïdie et enfin un gonflement du nez. 
Nous avons ensuite cherché à savoir s’il y avait un ou plusieurs motifs de visite vétérinaire qui étaient plus représentés chez les FIV+. Nous avons eu assez d’effectifs pour les motifs suivants : problèmes cutanés (8 chats FIV+, 7 chats sains), problèmes digestifs (6 chats FIV+, 12 chats sains) et problèmes respiratoires (8 chats FIV+, 9 chats sains). 
Pour les problèmes cutanés, 8 chats FIV+ en présentaient sur 28 chats qui sont allés chez le vétérinaire pour un problème de santé et sur 40 chats FIV+ au total. Contre respectivement 7 chats sains sur 45 et sur 117 au total. Concernant la population totale, la différence pour les problèmes de peau entre les chats FIV+ et sains est significative (p<0.01). Ainsi, les FIV+ ont plus souvent des problèmes cutanés que les chats négatifs. Sur la population de chats qui a été vue par le vétérinaire, il n’y a pas de différence significative mais éventuellement il y aurait une tendance (p=0.057), ainsi, lorsque les FIV+ vont chez le vétérinaire pour un souci de santé, ce serait éventuellement plus souvent pour des problèmes cutanés que les négatifs mais cela reste à vérifier. 
Pour les problèmes respiratoires, 8 chats FIV+ en présentaient sur 28 chats qui sont allés chez le vétérinaire pour un problème de santé et sur 40 chats FIV+ au total. Contre respectivement 9 chats sains sur 45 et sur 117 au total. Concernant la population totale, la différence pour les problèmes respiratoires est significative (p<0.01). Ainsi, les FIV+ ont plus souvent des problèmes respiratoires que les négatifs. Sur la population de chats ayant été vue par le vétérinaire, il n’y a pas de différence significative (p>0.05). 
Pour les problèmes digestifs, 6 chats FIV+ en présentaient sur 28 chats qui sont allés chez le vétérinaire pour un problème de santé et sur 40 chats FIV+ au total. Contre 12 chats sains sur 45 qui sont allés chez le vétérinaire et sur 117 au total. Nous n’avons pas trouvé de différence significative (p>0.05). 
 14. Chirurgies 
Nous avons voulu rechercher si les chats FIV+ subissaient plus de chirurgies que les chats sains. 13 chats FIV+ sur 40 ont subi une chirurgie autre que la stérilisation contre 15 sur 117 chez les chats négatifs. On trouve une différence significative (p<0.01), ainsi, les chats FIV+ ont subi plus souvent des chirurgies que les chats sains.  
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Figure 27 : Représentation graphique de la répartition des chats ayant subi une chirurgie ou non chez les chats atteints par le FIV et chez les chats sains. 
          FIV+           FIV- 
 Parmi les types de chirurgie, on retrouve les chirurgies de l’os (amputation, fracture, caudectomie), les ablations de chaînes mammaires, les abcès, les exérèses de masse, les extractions dentaires, les biopsies, les flushs auriculaires, une sténose de l’œsophage, une ablation de la rate et enfin les chirurgies des yeux.  
Nous avons par la suite voulu savoir s’il y avait un type de chirurgie plus représenté de façon significative chez les FIV+. Nous avons eu assez d’effectifs seulement pour l’extraction dentaire. 6 chats FIV+ sont venus pour extraction dentaire sur 13 chats qui ont subi une chirurgie et sur 40 chats FIV au total. Contre 7 chats sains sur 15 qui ont été opérés et sur 117 au total. Sur la population totale, la différence est significative (p<0.05). Ainsi, les FIV+ subissent plus souvent des extractions dentaires que les négatifs. Sur la population de chats ayant eu une chirurgie, il n’y a pas de différence significative (p>0.05). 
 15. Hospitalisations 
Nous avons également cherché à savoir si les chats FIV+ étaient plus hospitalisés que les chats sains. 11 chats FIV+ ont été hospitalisés pour un motif autre que la stérilisation contre 9 chats sains. On observe une différence significative (p<0.05), ainsi, les chats FIV+ seraient plus hospitalisés que les chats sains. 
 Figure 28 : Représentation graphique de la répartition des chats ayant été hospitalisés ou non chez les chats atteints par le FIV et chez les chats sains. 
 FIV+                FIV- 
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16. Durée d’hospitalisation 
Nous nous sommes aussi intéressés à la durée d’hospitalisation selon plusieurs périodes : moins de 2 jours, de 2 à 5 jours, de 5 à 10 jours et plus de 10 jours. Nous n’avons pas eu suffisamment d’effectif pour pouvoir réaliser des tests statistiques. 
 17. Maladie 
Nous avons ensuite voulu savoir si les chats FIV+ avaient plus de maladies (autres que le FIV) que les chats sains. 16 chats FIV+ ont eu au moins une autre maladie contre 26 chats sains. On observe une différence significative (p<0.01), ainsi les chats FIV+ ont plus souvent des maladies concomitantes que les négatifs. 
 Figure 29 : Représentation graphique de la répartition des chats ayant une maladie concommitante ou non chez les chats atteints par le FIV et chez les chats sains. 
        FIV+                     FIV- 
 Parmi les maladies, on retrouve les propositions suivantes : l’arthrose, les coryzas chroniques, les conjonctivites, le diabète, les diarrhées chroniques, les gingivites chroniques, les souffles cardiaques, les lithiases, l’épilepsie, les hépatites, le déficit de sécrétion lacrymale, l’hyperthyroïdie, l’hypertension, l’insuffisance rénale, les cancers (lymphome, carcinome épidermoïde), le typhus, les problème de vision, la mutation XXY (mauvaise séparation des appareils urinaire et digestif, malformation de l’appareil génital), le pica et enfin les problèmes de peau (teigne, démodécie, gale, eczéma, allergie, levures). 
Nous avons voulu savoir si un ou plusieurs types de maladies étaient plus représentés chez les FIV+ mais nous n’avons pas eu assez d’effectifs. 
 18. Durée d’accueil 
Nous avons cherché à savoir si les chats FIV+ restaient plus longtemps à l’association que les chats sains. Il y a 26 chats FIV+ qui n’étaient pas adoptés lorsque leur famille d’accueil a répondu au questionnaire contre 49 chez les chats sains. Nous avons obtenu une 
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différence significative entre les deux groupes (p<0.01), ainsi, les chats FIV+ sont moins adoptés que les chats sains. 
 Figure 30 : Représentation graphique de la répartition des chats ayant été adoptés ou toujours à l’adoption chez les chats atteints par le FIV et chez les chats sains. 
            FIV+                  FIV- 
 Les durées d’accueil des chats adoptés lors de la réponse au questionnaire (1 à 3 mois, 3 à 6 mois, 6 à 12 mois, 12 à 24 mois et plus de 24 mois) n’ont pas eu assez d’effectifs indépendamment pour être comparées. Néanmoins, lorsqu’on regroupe les chats étant restés en accueil moins de 6 mois et ceux plus de 6 mois, on trouve une différence significative (p<0.05), donc les chats FIV+ adoptés sont restés plus longtemps en accueil que les négatifs.  
 Figure 31 : Représentation graphique de la répartition des durées d’accueil chez les chats adoptés atteints par le FIV et chez les chats sains. 
FIV+        FIV- 
<1 : moins d’un mois, [1-3] : entre 1 et 3 mois, [3-6] : entre 3 et 6 mois, [6-12] : entre 6 mois et 12 
mois, [12-24] : entre 12 mois et 24 mois, >24 : plus de 24 mois 
 Pour la question concernant la durée d’accueil des chats décédés avant adoption, nous n’avons pas eu assez d’effectifs pour effectuer un test statistique. 
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19. Nombre de familles d’accueil 
Nous nous sommes ensuite demandés si les chats FIV+ restaient chez une seule famille d’accueil ou en changeaient plus que les négatifs. On avait 17 chats FIV+ qui n’ont connu qu’une seule famille d’accueil et 23 qui sont allés chez au moins 2 familles d’accueil différentes. Chez les chats négatifs cela correspond respectivement à 61 et 56 chats. Il n’y a pas de différence significative (p>0.05). Néanmoins, on observe légèrement plus de chats FIV+ qui ont eu plusieurs familles d’accueil que ceux qui n’en ont qu’une alors que c’est l’inverse chez les chats non porteurs. 
 Figure 32 : Représentation graphique de la répartition des chats ayant eu 1 ou plusieurs famille d’accueil chez des chats atteints par le FIV et chez les chats sains. 
   FIV+       FIV- 
FA : Famille d’Accueil 
 20. Adoptant 
Nous avons enfin cherché à voir si les chats FIV+ étaient plus adoptés par leur famille d’accueil. Il y a 2 familles d’accueil qui ont adopté leur chat FIV+ contre 13 pour leur chat négatif. 8 personnes extérieures ont adoptées un chat FIV+ contre 51 un chat négatif. Du fait du faible effectif de familles d’accueil qui ont adopté un chat FIV+, nous n’avons pas pu réaliser de test statistique. 
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II.  Etude rétrospective de 2010 à 2014 
 A.  Matériel et méthode 
 Nous avons réalisé une deuxième étude mais celle-ci avait un échantillon plus large et comprenait les chats FIV+ ou FeLV+ de l’association depuis le 1er septembre 2010 au 31 décembre 2014.  
Comme un questionnaire ne pouvait pas être réalisable, nous avons recherché, dans les archives informatiques de l’association, des données qui pouvaient être exploitables. Nous avons pu regrouper des informations concernent l’âge, le sexe, la provenance, si le chat était stérilisé lors de son arrivée et s’il avait subi un test PCR après avoir été testé positif par sérologie. 
Nous avons comparé les données des chats positifs avec le lot témoin négatif de l’étude précédente. 
De même que pour l’enquête précédentes, nous avons séparé les chats en FIV+/FeLV-, FIV-/FeLV+ et FIV+/FeLV+. Pour ce dernier groupe, nous n’avons pas eu assez de données exploitables (seulement 2 chats doubles positifs), nous n’en parleront donc pas dans la suite de cette étude.  
Nous avons effectué un test du Khi Deux lorsque les échantillons avaient une taille suffisante, sauf pour l’âge. En effet, la distribution ne suivant pas une loi normale pour aucun des deux échantillons, nous avons utilisé un test de Wilcoxon (test de Mann-Whitney). 
 B. Résultats pour les chats FIV+ 
 1. PCR 
Sur l’échantillon de 116 chats FIV+ au test sérologique, 26 ont été testés par PCR. Ainsi la PCR n’est réalisée que dans 22,4 % des cas. De plus, un test PCR est revenu négatif au FIV.  
 2. Age 
L’information de l’âge à l’arrivée n’était donnée que pour 64 des 116 chats FIV+. On trouve une différence significative de la moyenne d’âge entre les deux échantillons (p<0.01), en effet, elle est de 4,22 ans chez les chats FIV+ alors qu’elle est de 3,34 ans pour les chats sains, ainsi l’âge à une influence sur l’infection par le FIV. 
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Figure 33 : Histogramme de la répartition des âges moyens chez les chats atteints par le FIV et chez les chats sains. 
   FIV+      FIV- 
Chaque barre des histogrammes représente le nombre de chats de l’échantillon (FIV+ ou FIV-) pour 
une classe d’âge de 1 an. L’âge des chats FIV+ de l’échantillon varie de 0 à 14 ans, celui des chats 
sains varie de 0 à 15 ans. 
 3. Sexe 
Comme dans l’étude précédente, nous avons cherché à savoir s’il y avait une prédisposition des mâles chez les FIV+. Nous avons, dans notre échantillon, 24 femelles FIV+ et 92 mâles FIV+ pour 64 femelles saines et 53 mâles sains. On constate qu’il existe une différence significative (p<0.01) pour la répartition des sexes entre les chats FIV+ et les chats sains. Ainsi, les mâles sont plus atteints par le FIV que les femelles.  
De plus, il y a 92/(92+53) = 63,4% de chats mâles qui sont FIV+ et 24/(24+64) = 27,3% de chats femelles qui sont FIV+. Ainsi le risque relatif RR = 63,4/27,3 = 2,3. Par conséquent, dans cette étude, on trouve que les mâles ont 2,3 fois plus de risques d’être infectés que les femelles. 
 
 
 
  
- 103 -   
Figure 34 : Représentation graphique de la répartition des sexes chez les chats atteints par le FIV et chez les chats sains. 
 
         FIV+      FIV- 
M : mâles, F : femelles 
 4. Provenance 
Nous avons ensuite regardé d’où provenaient les chats de cette étude. Comme dans l’enquête précédente, les « Chats de propriétaires » sont les chats provenant d’abandons et les chats confiés à l’association suite à un décès. Les « Chats sans propriétaires » sont les chats trouvés.  
Parmi les chats FIV+, on compte 20 chats de propriétaires et 96 chats sans propriétaires, tandis que pour les chats sains, 27 chats ont des propriétaires et 90 n’en ont pas. Lorsqu’on compare ces deux nouveaux groupes, on ne note pas de différence significative (p>0.05). 
 5. Stérilisation lors de l’arrivée 
Enfin, nous avons voulu évaluer si le fait que les chats soient déjà stérilisés lors de leur arrivée avait une  influence sur leur positivité ou non au FIV. Parmi les 116 chats FIV+, nous n’avons pas l’information sur la stérilisation pour 15 chats et 15 autres étaient déjà stérilisés tandis que 23 chats étaient déjà stérilisés parmi les 117 chats sains. Il n’y a pas de différence significative entre les deux groupes (p>0.05). 
 C. Résultats pour les chats FeLV+ 
 1. PCR 
Sur 11 chats FeLV+ à la sérologie, 6 ont été testés par PCR et sont revenus positifs. Ainsi la PCR est réalisée dans 55% des cas. 
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2. Age 
La moyenne d’âge des chats de cette étude est de 1,8 ans, comparée à la moyenne d’âge de notre échantillon témoin (3,34 ans), il n’y a pas de différence significative (p>0.05). 
 Figure 35 : Histogramme de la répartition des âges moyens chez les chats atteints par le FeLV et chez les chats sains. 
  FeLV+      FeLV- 
Chaque barre des histogrammes représente le nombre de chats de l’échantillon (FeLV+ ou FeLV-) pour 
une classe d’âge de 1 an. L’âge des chats FeLV+ de l’échantillon varie de 0 à 5 ans, celui des chats 
sains varie de 0 à 15 ans. 
 3. Sexe 
Dans notre échantillon, il y avait 5 mâles et 5 femelles FeLV+, en les comparant à notre lot témoin, nous n’avons pas trouvé de différence significative (p>0.05). 
 4. Provenance 
Nous avons ensuite voulu savoir s’il y avait un lien entre le FeLV+ et la provenance, néanmoins nous n’avons pas eu suffisamment d’effectif pour pouvoir réaliser des tests statistiques. 
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 5. Stérilisation lors de l’arrivée 
De même pour la stérilisation, l’échantillon était trop petit pour pouvoir l’étudier. 
 D. Discussion  
 1. Eléments généraux 
Il aurait été judicieux, lors de l’envoi du questionnaire aux familles d’accueil, de préciser que les chatons de moins de 6 mois ne rentraient pas dans l’étude. En effet, ils ne sont pas testés FIV/FeLV et ne sont donc pas pris en compte dans notre étude. 
En outre, nous nous sommes intéressés à la prévalence pour voir si elle était comparable à celle trouvée en Haute-Garonne en 1995. Dans notre étude, elle est de 25,5% pour le FIV alors qu’il y a 20 ans, elle était de 6.8% pour des chats sains et de 17.6% pour des chats malades. De plus, elle est actuellement de 16% en France, toutes populations confondues. Ainsi, la prévalence de notre étude reste plus élevée que celles que l’on retrouve dans la littérature. Cela peut s’expliquer par le fait que les familles d’accueil de chats FIV+ se sont senties plus concernées et ont donc plus facilement répondu au questionnaire que les familles des chats sains.  
Pour le FeLV, nous avons trouvé une prévalence de 4,9% alors qu’elle était de 6,3% chez les chats sains et de 16,4% chez les chats malades en 1995. Ainsi notre étude donne une prévalence plus faible que celle d’il y a 20 ans, ce qui est en accord avec les données de la littérature qui montrent une décroissance du FeLV depuis les 20 dernières années. Néanmoins, on peut se demander si, comme pour le FIV, la prévalence de notre étude n’est pas surestimée. En effet, elle reste supérieure à celle retrouvée pour le FeLV en France (1%). 
 2. Age 
La moyenne d’âge trouvée chez les chats FIV+ de la première étude sur l’état actuel est de 5,16 ans et elle est de 4,22 ans pour l’étude rétrospective. Ces moyennes sont relativement proches et sont donc concordantes entre elles. Cependant, dans la littérature, on trouve en général une moyenne d’âge plus haute, entre 6 et 10 ans. On peut expliquer cette différence par le fait que les chats de l’association sont la plupart du temps trouvés, en effet, dans nos études, cela correspond à 92,5% et 82,6% des chats FIV+. Par conséquent, leur âge va être estimé par un vétérinaire, de façon la plus précise possible. Cependant, il reste dans l’optique de donner un âge plausible tout en essayant de ne pas défavoriser le chat. Par exemple, quand il pense qu’un animal de l’association a 4 ou 5 ans, il préfèrera noter 4 ans pour éviter de prendre le risque de vieillir le chat et donc de lui faire perdre éventuellement des chances d’être adopté. En effet, les personnes qui adoptent préfèrent accueillir des animaux les plus jeunes. Par conséquent, il n’est pas choquant d’obtenir pour nos études une moyenne plus faible que celle trouvée dans la littérature. 
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Dans l’étude sur l’état actuel, la moyenne d’âge des chats FeLV+ est de 3,26 ans, alors qu’elle est de 1,8 ans pour l’étude rétrospective. Ainsi, elles sont relativement proches et sont concordantes entre elles. De plus, la première étude donne un résultat qui correspond aux données bibliographiques où l’on retrouve une moyenne d’environ 3 ans. Elle est cependant un peu plus faible dans la deuxième étude, ainsi, nous pouvons supposer encore un biais dû à l’estimation de l’âge de la plupart des chats (70% des chats FeLV+ ont été trouvés). 
En outre, on remarque que la moyenne d’âge des chats FeLV+ reste inférieure à celle des chats FIV+, ce qui est également décrit dans les études. 
 3. Sexe  
Les résultats de nos études sur les chats FIV+ sont en adéquation avec ce que l’on retrouve dans la littérature, en effet, on constate que les mâles sont plus touchés que les femelles. Néanmoins, dans nos études, ils sont respectivement 5,5 et 2,3 fois plus infectés. Ainsi, l’étude rétrospective est en adéquation avec les données bibliographiques où les mâles sont 2 à 3 fois plus touchés en moyenne. Le risque relatif est plus haut pour l’étude de l’état actuel sans être trop éloigné non plus. Ainsi, on pourrait expliquer cette différence par le fait que l’étude actuelle ne compte que 40 chats FIV+ tandis qu’il y en a 116 pour l’étude rétrospective ce qui donne un échantillon plus important et donc une meilleure représentation de la réalité. 
Pour l’étude rétrospective sur le FeLV, il n’y a pas de différence significative entre les mâles et les femelles. Ainsi, on ne peut pas conclure si les mâles sont plus touchés que les femelles par le FeLV. L’échantillon de chats FeLV+ étant très petit et à la limite basse pour pouvoir effectuer un test, il serait intéressant d’avoir un échantillon plus conséquent de chats FeLV+ pour voir s’il n’y a toujours pas de différence significative ou si, au contraire, les mâles sont en effet plus touchés que les femelles comme on le retrouve dans la littérature. 
 4. Provenance  
On trouve dans la littérature que les chats ayant un accès à l’extérieur plus important ont plus de risques de contracter le FIV.  
Pour l’étude sur l’état actuel, on peut considérer que les chats de propriétaires (abandonnés ou confiés suite à un décès) ont eu un accès à l’extérieur relativement plus restreint que les chats sans propriétaires (qui ont donc errés plus longtemps). Ainsi, nos résultats seraient en concordance avec les données bibliographiques. Cependant, l’appellation « chats sans propriétaires » n’est pas tout à fait exacte, en effet, les chats trouvés peuvent avoir été abandonnés directement dehors ou même perdus, donc ils ont ou ont eu un propriétaire. Néanmoins, on peut supposer que ce sont des chats qui ont quand même connu une période d’errance plus ou moins importante et donc un risque accru de bagarres et de contaminations.  
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En revanche, pour l’étude rétrospective, on ne retrouve pas de résultat significatif. On pourrait l’expliquer par le fait que les chats de propriétaires ont possiblement un accès à l’extérieur aussi fréquent que les chats sans propriétaires et donc finalement une possibilité de se contaminer tout autant. 
 5. Antiparasitaires 
Il y avait 3 propositions de réponses pour cette question : « déjà vermifugé », « déjà traité contre les puces », « non connu ». Les familles d’accueil ont répondu en majorité que le traitement antiparasitaire n’était pas connu. Il y a eu une confusion pour cette question entre les personnes qui ne connaissaient pas les traitements antiparasitaires antérieurs parce qu’elles ne s’y sont pas intéressées et celles qui savaient que le statut était réellement indéterminé car le chat avait été trouvé ou parce que les anciens propriétaires n’avaient pas communiqué l’information. Ainsi, il aurait peut-être été intéressant de préciser les propositions de réponses à cette question en faisant cette distinction. En effet, on aurait pu prendre en compte, pour les tests statistiques, les chats qui avaient vraiment un statut indéterminé et laisser de côté les familles d’accueil qui ne s’étaient pas renseignées. 
De plus, on aurait pu rajouter deux autres propositions de réponse à cette question avec les chats « non vermifugés » et « non traités contre les parasites externes ». En effet, même si cela paraissait difficile d’avoir cette information, cela aurait pu être connu pour les chats abandonnés dont le propriétaire aurait précisé le statut parasitaire et pour les chats qui sont arrivés à l’association et chez qui les familles d’accueil ont retrouvé des vers et des puces.  
 6. Etat 
Nous avons trouvé que les chats FIV+ arrivaient à l’association en plus mauvais état que les chats sains. En effet, il y a plus de chats FIV+ qui ont été récupérés avec des blessures provenant de bagarres, notamment de gros abcès sur la face. Ainsi cela rejoint les études qui montrent que les chats qui se bagarrent ont plus de risques d’être atteints par le FIV, la morsure étant la voie principale de contamination. 
 D’autres sont arrivés avec de grosses infections respiratoires ou buccales, ne mangeant pas et étant plus ou moins maigres selon le temps qu’ils sont restés sans soins. Selon la littérature, les chats FIV+ ont plus de risques d’être atteints d’infection du tractus respiratoire supérieur et ont plus souvent des agents opportunistes qui peuvent aggraver l’infection. De même, les atteintes buccales sont très fréquentes et peuvent évoluer en infections chroniques de l’ensemble de la bouche. Ainsi on peut émettre l’hypothèse que ces affections trouvées chez les chats de notre étude sont des conséquences du FIV. 
D’autres chats ont également été récupérés suite à des accidents de la voie publique avec des fractures notamment du bassin ou de la mâchoire. On pourrait se demander si le comportement bagarreur des chats, qui entraîne plus de risques de contracter le FIV, n’est pas également un comportement plus risqué vis-à-vis de la circulation. En effet, en poursuivant 
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d’autres chats lors des bagarres de territoires ou lors des accouplements, ils peuvent traverser des routes et risquer de se faire percuter par une voiture. 
 7. Stérilisation lors de l’arrivée 
Nous n’avons pas trouvé de différences significatives dans nos études sur le fait que les chats arrivant à l’association aient déjà étés stérilisés ou non. Il serait intéressant de savoir quand les chats FIV+ ont contracté le virus pour préciser si c’était avant ou après leur stérilisation. En effet, cela permettrait de voir si les chats qui sont non porteurs du virus lors de leur stérilisation ont moins de risques de se contaminer par la suite que ceux qui ne sont pas stérilisés. Ainsi, cela renseignerait sur l’effet possible de la stérilisation sur la contamination par le FIV. 
 8. Nombre de chats en famille d’accueil 
Notre étude a monté que les chats FIV+ de l’association sont plus souvent placés seuls dans des familles d’accueil, sans autres chats de l’association, que ne le sont les chats sains. En effet, il est recommandé de ne pas mettre en contact les chats FIV+ avec d’autres chats, ainsi l’association privilégie les familles d’accueil qui ne veulent accueillir qu’un seul chat pour mettre des chats positifs. 
Nous avons néanmoins trouvé que plus de la moitié des chats FIV+ sont quand même mis en famille d’accueil avec d’autres chats de l’ECLT. Cela s’explique d’abord par le fait que l’association n’a pas assez de familles d’accueil pour isoler chaque FIV+, en effet, d’autres chats ont également besoin d’être seuls en famille d’accueil. Cela concerne les chats FeLV+ mais aussi les chats négatifs, notamment les chats ayant une alimentation spéciale ou un traitement, les chats asociaux etc.  
De plus, lorsque les familles d’accueil sont prêtes à prendre plusieurs chats, l’association essaie de regrouper les chats FIV+ entre eux et donc certaines familles d’accueil de chats positifs ont au moins deux chats FIV+ ensembles. Pour les chats FIV+ qui sont dans des familles d’accueil avec d’autres chats négatifs de l’association, il est demandé d’éviter tout contact en les séparant dans deux pièces différentes notamment.  
 9. Nombre de chats appartenant à la famille d’accueil 
Nous avons trouvé qu’il y avait peut-être une tendance à ce que les chats FIV+ soient plus souvent mis dans des familles d’accueil ne possédant pas de chats leur appartenant. Cela rejoindrait ce que l’on a dit précédemment, en effet, les chats FIV+ doivent être isolés pour éviter de propager le virus mais aussi éviter de contracter d’autres maladies. Ainsi, ils se retrouveraient plus fréquemment seuls. 
Néanmoins, cela reste une tendance à confirmer. En effet, il y a quand même des chats FIV+ qui vivent sous le même toit que de(s) chat(s) appartenant à la famille d’accueil sans qu’il n’y ait pour autant de contacts directs. Ainsi, cela n’engendrerait pas de risques pour l’un 
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ou l’autre des chats. Par conséquent, il était intéressant de savoir si dans ces cas-là, le chat FIV+ était vraiment isolé de(s) autre(s) chat(s). C’était le but de la question qui suivait. 
 10. Contact avec les autres chats de la famille d’accueil  
Les chats appartenant aux familles d’accueil ne sont pas testés pour la plupart, ainsi, l’association demande dans ces cas-là de séparer les chats, en effet, on ne peut pas prendre le risque de mettre un chat FIV+ avec un chat sain mais également un chat dont le statut sérologique est inconnu avec un FIV+. En effet, il peut être porteur de la leucose, or une co-infection FIV/FeLV diminue très fortement l’espérance de vie. 
Néanmoins on a trouvé que la plupart des chats FIV+ étaient en contact avec les chats de la famille d’accueil. Cela peut s’expliquer par le fait que les familles qui accueillent des chats FIV+ ont déjà des chats FIV+ leur appartenant, ou encore des familles qui, de par le caractère du chat et le fait qu’il soit stérilisé, acceptent de prendre le risque de le mettre en contact avec des chats sains. En effet, la voie de contamination principale étant les morsures, le risque est nettement diminué chez un chat sociable stérilisé, même s’il n’est pas nul. 
 11. PCR et résultats 
Dans nos études, lorsque le test ELISA pour le FIV ou le FeLV est négatif, il n’y a pas de PCR réalisée par la suite. En effet, la sensibilité est bonne et la prévalence est faible chez les chats ne présentant pas de symptômes, ainsi, les tests sérologiques négatifs sont fiables.  
Lorsque le test ELISA est positif pour le FIV, il n’y a pas toujours une PCR qui est réalisée pour confirmer le résultat. En effet, la multiplication des tests de dépistage est coûteuse pour l’ECLT, de plus, certains vétérinaires de l’association considèrent que ce n’est pas nécessaire car la spécificité est excellente et que la prévalence n’est pas si faible en France (16%). De plus, le test ELISA n’est réalisé qu’à partir de 5-6 mois pour éviter des faux positifs chez les chatons qui possèdent encore des anticorps maternels. 
Selon la littérature, la spécificité de l’ELISA pour le FIV est en effet excellente à plus de 99,6% mais la prévalence en France reste quand même relativement faible comparée à d’autres pays où elle peut atteindre les 30% et elle est variable selon les régions et la santé des chats. Ainsi, le risque de faux positifs n’est pas négligeable et il est donc important de confirmer un test sérologique positif.  
L’idéal serait par q-PCR, en effet, les performances de la PCR sont très variables selon les laboratoires (sensibilité de 41 à 93% et spécificité de 81 à 100%), alors que la q-PCR, pour confirmer un test sérologique positif, a des sensibilité et spécificité globalement meilleures (respectivement 80% et 99,9%). Ainsi, il serait plus intéressant, pour l’association, de confirmer un test sérologique FIV positif avec une q-PCR. Si le test est négatif, c’est que le chat est sain ou que c’est un faux négatif (génome du FIV très variable). S’il est positif, c’est que le chat est atteint par le FIV ou que c’est un faux positif (erreurs techniques). La RT-iiPCR (Reverse Transcription Insulated Isothermal Polymerase Chain Reaction), récemment 
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développée, pourrait être une option dans l’avenir car elle permet d’amplifier toutes les souches connues de FIV et de donner des résultats en l’espace d’une heure avec une sensibilité très augmentée à 97.78% et une spécificité de 100%. 
Dans l’étude de l’état actuel pour les chats FIV+, les 11 tests PCR réalisés pour confirmer une sérologie positive sont également revenus positifs, alors qu’il y a eu 1 cas sur les 26 chats retestés dans l’étude rétrospective pour qui la PCR est revenue négative. Le chat en question était un mâle trouvé d’environ 4 ans avec de multiples abcès et une énorme plaie sur la face. Il avait une trace d’un collier donc il devait avoir un propriétaire mais a dû se perdre ou être abandonné. Ce chat entrait donc dans la catégorie des chats en mauvaise santé pour lesquels la prévalence du FIV est plus importante et donc avec moins de risques de faux positifs à la sérologie. Néanmoins la PCR, réalisée 3 mois après la sérologie, est revenue négative. On peut ainsi se demander si le test ELISA était un faux positif ou si c’était le test PCR qui était un faux négatif. Il est difficile de répondre à cette question, en effet, la sensibilité et spécificité exactes de la PCR utilisée ne sont pas connues. 
Pour l’étude rétrospective sur le FeLV, on constate que la confirmation d’un test sérologique positif par PCR est plus souvent réalisée que chez les chats FIV+, néanmoins ce n’est pas systématique (6 chats sur 10 ont été retestés).  
Selon la littérature, si le chat présente des signes du FeLV, un seul test ELISA positif est suffisant car il est vraissemblable, compte–tenu de la clinique et de la prévalence du FeLV chez les chats en mauvaise santé, que le test positif soit juste. Pour notre étude, il n’y avait pas de chats qui présentaient de signes cliniques lors de leur dépistage. 
Pour les chats en apparente bonne santé, ce qui correspond à l’ensemble de notre échantillon, le risque de faux positif est important car la prévalence du FeLV est faible chez les chats sans signes cliniques. Ainsi, il faudrait refaire un test avec PCR, IFA ou isolement pour être sûr que ce ne soit pas un faux positif. Pour éviter le coût de ces tests de dépistage plus onéreux, il est envisageable de refaire une deuxième ELISA immédiatement pour compenser la faiblesse du test chez des chats en bonne santé. Néanmoins, cela ne permettra pas de préciser le type d’infection, en effet, pour cela, il faut que les tests ELISA soient espacés d’au moins 16 semaines. S’ils sont tous deux positifs, l’infection est progressive. Si le deuxième test est négatif, l’infection peut être régressive, abortive, focale ou le chat peut être sain car le premier test était un faux positif. On ne peut donc pas conclure, quand le deuxième test est négatif, si le chat est sain ou s’il est porteur. On peut alors réaliser une PCR, qui exprimera, à ce stade du dépistage, une infection régressive ou focale avec un résultat positif et une infection abortive ou un chat n’ayant pas rencontré le virus pour un résultat négatif. Ainsi, cela permet de savoir si le chat est porteur latent (l’infection focale restant rare) ou s’il est sain.  
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Figure 36 : Exemple dépistage du FeLV via une succession de tests  
 Pour des questions économiques, la multiplication des tests pour l’association n’est pas possible, ainsi il faudrait réussir à en limiter le nombre même si le résultat sera par conséquent moins sûr. L’une des possibilités serait de faire un premier test ELISA. S’il est positif, chez un chat sans signes cliniques, confirmer le résultat 16 semaines après avec une q-PCR plutôt qu’une PCR. En effet, la q-PCR donne la charge virale et donc permet en général de différencier une infection progressive d’une infection régressive. Par conséquent, une q-PCR négative après un ELISA positif signifie que le 1er test est un faux positif et donc que le chat n’a pas rencontré le virus, ou que l’infection est abortive, dans les daux cas, le chat est sain. Cela peut également être un faux négatif, d’où une certaine approximation lorsqu’on ne multiplie pas les tests de dépistage. Pour un résultat q-PCR positif, il y aura aussi des approximations, en effet, on ne peut pas écarter le risque de faux positifs. De plus, la q-PCR permet de déterminer une infection progressive lors de forte charge virale (avec un pronostic réservé) ou régressive lors de faible charge virale (avec un meilleur pronostic) mais il y a toujours possibilité d’une infection focale pour un résultat positif. On peut considérer que comme cela reste rare par rapport aux deux autres types d’infections, on peut faire cette approximation dans le cadre de l’association. 
 Figure 37 : Exemple de dépistage du FeLV pour l’association 
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L’association ne réalise pas toujours une PCR après un test sérologique FeLV positif, ainsi il est possible que certains chats aient eu un résultat faux positif ou une infection abortive (même si c’est plus rare) et aient été considérés comme des chats atteints par le FeLV. 
De plus, sur les 6 chats retestés par PCR, aucun n’est revenu négatif. Néanmoins, le délai de 16 semaines n’est pas toujours respecté, ainsi un résultat positif pour la PCR peut aussi signifier que l’infection est abortive si elle est réalisée peu de temps après la sérologie et donc considérer à nouveau qu’un chat est infecté alors qu’il ne va plus l’être. En outre, la valeur pronostic de l’évolution de la maladie ne peut pas être donnée avec une simple PCR. 
 12. Alimentation 
Il est ressorti de notre étude que les chats FIV+ avaient plus besoin, au cours de leur vie, d’une alimentation spécifique vétérinaire que les chats sains. On peut supposer que cela est en lien avec le fait que, d’après la littérature, les chats FIV+ ont plus souvent des atteintes du tractus digestif, des néphropathies et des endocrinopathies que les chats non porteurs. Or ces pathologies peuvent nécessiter l’utilisation de croquettes spéciales (croquettes gastro-intestinales, croquettes rénales, croquettes diabétiques). Il serait intéressant, avec des effectifs plus importants, de voir s’il y a un ou plusieurs types de croquettes spéciales qui sont plus souvent données aux FIV+ qu’aux chats sains. 
De plus, dans notre étude, 3 chats FIV+ sur 40 ont eu besoin de croquettes gastro-intestinales suite à des entérites, néanmoins la proportion est plus faible que celle retrouvée dans les études (1 chats FIV+ sur 4 environ), on peut l’expliquer par le fait que les chats de l’association souffrant de diarrhée ne sont pas systématiquement mis sous croquettes gastro-intestinales mais ont plutôt des traitements symptomatiques. 
En outre, 3 chats ont eu besoin de croquettes urinaires, il n’est pas reporté, dans la littérature, que les FIV+ ont tendance à faire plus de lithiases que les chats sains. Néanmoins, cela peut être lié au fait qu’il y a plus de mâles FIV+ que de femelles et sachant que l’association stérilise tous ces chats, on retrouve beaucoup de chats FIV+ mâles stérilisés, or ils ont plus tendance à faire des calculs urinaires.  
Enfin, 3 chats ont eu des croquettes hypoallergéniques. On retrouve dans les études des atteintes cutanées chez les chats FIV+ même si elles sont peu fréquentes, néanmoins il n’est pas décrit des états d’allergie vraie. 
 13. Visites vétérinaires 
D’après notre étude, les chats FIV+ ne vont pas plus souvent chez le vétérinaire que les chats sains. La question portait sur une moyenne de visites par année, néanmoins certains chats de l’association ne sont gardés que quelques mois. Ainsi, il peut y avoir un biais : les chats gardés seulement quelques mois peuvent avoir un nombre de visites sous-estimé par rapport au nombre de visites annuelles demandé. Par conséquent, il faudrait comparer le 
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nombre de visites vétérinaires sur une période plus courte pour pouvoir voir éventuellement de réelles différences.  
Cependant, les chats FIV+ restent en général plus longtemps à l’association que les chats sains. Ainsi, ce serait le nombre de visites annuelles moyen des chats sains qui serait sous-estimé. Par conséquent, les chats FIV+ n’iraient pas plus souvent chez le vétérinaire qu’un chat négatif. Cela reste toutefois à vérifier. 
 14. Motifs 
Nous avons montré que les chats FIV+ allaient plus souvent chez le vétérinaire pour un problème de santé que les négatifs. On peut mettre cela en lien avec le fait qu’ils peuvent contracter plus facilement d’autres maladies à cause de leur immunodéficience. 
De plus, on a trouvé que les chats FIV+ avaient plus souvent des problèmes cutanés que les négatifs. En outre, il y aurait une tendance à ce que, lorsque les chats FIV+ vont chez le vétérinaire pour un problème de santé, ce soit plus souvent pour un problème de peau que les chats négatifs. Cela rejoint la littérature, en effet, les atteintes cutanées sont plus fréquentes chez les chats FIV+ notamment les abcès, démodécies, gales etc.  
Aussi, notre étude montre que les chats FIV+ ont plus souvent des problèmes respiratoires que les chats sains. Cela rejoint encore une fois la littérature qui montre que les atteintes du tractus respiratoire sont fréquentes chez les chats FIV+. Néanmoins, on a également vu que lorsque les FIV+ allaient chez le vétérinaire pour un souci de santé, ce n’était pas plus fréquemment pour un problème respiratoire que les chats sains. Cela peut s’expliquer par le fait que les chats négatifs de l’association ont relativement souvent des atteintes respiratoires avec des syndromes coryzas et que, proportionnellement, on en retrouve sensiblement autant chez le vétérinaire pour ce type d’atteinte. 
Enfin, nous n’avons pas trouvé de différence significative pour les problèmes digestifs entre les chats FIV+ et les chats sains, que ce soit sur la population totale ou sur celle qui a été vue par le vétérinaire pour un souci de santé. Ainsi, on ne peut pas dire si les FIV+ ont plus souvent des problèmes digestifs que les autres pourtant c’est ce que l’on retrouve dans la littérature. Cela peut s’expliquer par le fait que les chats non porteurs de notre étude peuvent présenter également des troubles digestifs de manière assez fréquente. En effet, ils n’ont, pour la plupart, pas eu de traitements vermifuges antérieurs, de plus, leur alimentation est souvent différente de ce qu’ils ont pu avoir dans le passé, ou encore, ils peuvent avoir d’autres pathologies qui sont à l’origine de ces troubles digestifs (insuffisance rénale, hyperthyroïdie, diabète, etc.). 
 15. Chirurgies 
Notre étude a montré que les chats FIV+ subissent plus souvent des chirurgies que les chats sains dont notamment des extractions dentaires. Cela rejoint les études qui précisent que les chats FIV+ ont plus couramment des gingivites et stomatites, ce qui peut nécessiter ce type 
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d’intervention. De plus, les chats FIV+ arrivent à l’association dans des états plus sévères que les chats non porteurs, ce qui peut mériter parfois une intervention chirurgicale. En effet, plusieurs chats FIV+ ont été récupérés avec d’énormes abcès qu’il a fallu nettoyer sous anesthésie générale. 
Néanmoins, nous avons trouvé que lors de chirurgie, ce n’est pas plus souvent une extraction dentaire chez les FIV+ que chez les chats sains. Ainsi, proportionnellement, il y a autant de FIV+ que de négatifs qui, quand ils subissent une chirurgie, ont une exérèse dentaire. Cela peut s’expliquer par le fait que chez les chats non porteurs, il y a notamment des chats âgés qui peuvent avoir besoin d’extraire une ou plusieurs dents. Cela peut également venir du fait que certains chats négatifs sont porteurs de calicivirus, de ce fait, ils font des gingivites à répétition nécessitant parfois des extractions dentaires. 
 16. Hospitalisations 
Nous avons trouvé que les chats FIV+ sont plus hospitalisés que les négatifs. Ainsi, on peut supposer que c’est en lien, tout d’abord, avec leur immunodéficience et le fait qu’ils peuvent contracter plus de maladies et ont plus de difficultés à en guérir seuls, d’où l’hospitalisation. Cela peut également venir du fait qu’ils arrivent à l’association dans des états plus sérieux que les chats sains où, ici encore, une hospitalisation peut être nécessaire. 
 17. Durée d’hospitalisation 
Nous n’avons pas pu réaliser de tests statistiques pour cette question car les effectifs n’étaient pas suffisants. Il serait donc intéressant, dans une étude postérieure, d’évaluer ce paramètre avec un effectif plus important, afin de voir si éventuellement les chats FIV+ passent plus de temps en hospitalisation que les chats sains. 
 18. Maladie 
Il est ressorti de notre étude que les chats FIV+ avaient plus souvent des maladies concomitantes que les négatifs. En effet, on trouve différents types d’atteintes chez les chats FIV+ dont des néphropathies, des endocrinopathies, des atteintes chroniques du tractus digestifs avec des atteintes hépatiques dans de rares cas, des atteintes buccales avec les gingivites comme nous en avons déjà parlé dans les questions précédentes, mais aussi des processus néoplasiques avec des lymphomes et carcinomes épidermoïdes. Ainsi, notre étude rejoint les données que l’on retrouve dans la littérature. 
Nous n’avons pas eu assez d’effectifs pour savoir si un ou plusieurs types de maladies étaient plus représentés chez les FIV+ de notre étude, ainsi il serait intéressant de faire cette recherche sur un effectif plus important. 
   
  
- 115 -   
19. Durée d’accueil 
Notre étude a montré que les chats FIV+ sont moins adoptés que les chats sains et que, parmi les chats adoptés, les chats FIV+ sont restés plus longtemps en accueil que les non porteurs. En effet, les adoptants ont souvent peur de ce virus par méconnaissance, croyant qu’il peut se transmettre à l’Homme. De plus, certains ont déjà des chats et ne veulent pas risquer une contamination. D’autres encore ne veulent pas adopter un chat porteur du FIV pour des aspects financiers. Enfin, certains considèrent que le risque que le FIV se déclare rapidement est trop important alors que certains chats peuvent rester asymptomatiques plusieurs années. 
Nous n’avons pas eu assez d’effectifs pour étudier les périodes d’accueil chez les chats décédés avant adoption. Avec de plus gros effectifs, il serait intéressant de regarder si plus de chats FIV+ décèdent avant adoption que de négatifs et si c’est rapidement après être arrivés à l’association ou non. 
 20. Nombre de familles d’accueil 
Nous avons montré qu’il n’y avait pas de différence significative entre le nombre de familles d’accueil qu’ont eues les FIV+ et les chats sains. Cependant, les FIV+ ont eu plus souvent plusieurs familles d’accueil qu’une seule tandis que les négatifs ne connaissent, pour la plupart, qu’une seule famille d’accueil. Cela peut s’expliquer par le fait que les FIV+ restent en accueil pour des durées plus longues, or certaines familles d’accueil ne peuvent pas garder le chat plusieurs mois voire années, d’où le changement de famille d’accueil. 
 21. Adoptant 
Enfin, nous n’avons pas eu assez d’effectif de familles d’accueil qui ont adopté un chat FIV+. Ainsi, une étude postérieure avec plus d’effectifs serait intéressante pour pouvoir savoir si les FIV+ sont plus adoptés par leur famille d’accueil que ne le sont les chats sains. 
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CONCLUSION  
Nos études ont permis de déterminer une moyenne d’âge de 4,22 et 5,16 ans pour les chats FIV+. Elles sont inférieures à ce qui est décrit dans la littérature (6-10 ans) à cause d’une possible sous-estimation de l’âge des chats trouvés. De plus, une prédisposition pour les mâles a été mise en évidence avec un risque relatif de 2,3 et 5,5. C’est concordant avec les données bibliographiques où les mâles sont 2 à 3 fois plus touchés en moyenne. 
Pour les chats FeLV+, nos études nous ont donné des moyennes d’âge de 1,8 et 3,26 ans. C’est en concordance avec les données bibliographiques (environ 3 ans), voire un peu plus faible, à cause éventuellement d’une sous-estimation de l’âge chez les chats trouvés. Nous n’avons pas mis en évidence de prédisposition de sexe alors que les mâles sont plus à risques dans la littérature.  
De plus, nous avons constaté que les chats FIV+ souffrent plus souvent de maladies concomitantes telles que des néphropathies, endocrinopathies, atteintes chroniques du tractus digestifs, atteintes buccales ou processus néoplasiques, ce qui est également décrit dans les études.  
Nous avons aussi évalué d’autres paramètres qui n’étaient pas directement étudiés dans la littérature, notamment l’état de santé des chats arrivant à l’ECLT. Nous avons constaté que les chats FIV+ étaient récupérés dans des états plus critiques, souvent avec de nombreuses blessures provenant de bagarres, des fractures dues à des accidents de la voie publique ou encore de grosses infections respiratoires ou buccales. Ces données peuvent quand même être recoupées avec la littérature, en effet, les chats qui se bagarrent ont plus de risques d’être atteints par le FIV et se mettent possiblement plus en danger en traversant devant les voitures lors d’agressions pour les territoires ou lors des accouplements. En outre, il est décrit que les chats FIV+ ont plus souvent des atteintes buccales et respiratoires. Par conséquent, il n’est pas surprenant de voir arriver des chats FIV+ dans des états plus sévères que les chats non porteurs. 
Aussi, nous avons constaté que les chats FIV+ allaient plus fréquemment chez le vétérinaire pour une affection, notamment pour des problèmes respiratoires et cutanés, qu’ils subissaient plus de chirurgies, telles que des extractions dentaires et qu’ils avaient plus fréquemment besoin d’une alimentation spéciale vétérinaire. Ces données ne sont pas directement étudiées dans la littérature mais on retrouve que les atteintes respiratoires et cutanées sont plus fréquentes, que les chats FIV+ ont plus couramment des gingivites et stomatites (ce qui peut nécessiter des extractions dentaires) et qu’ils ont aussi plus souvent des atteintes du tractus digestif, des néphropathies et des endocrinopathies (d’où l’utilisation plus fréquente de croquettes spéciales). 
En outre, les chats FIV+ sont plus hospitalisés que les chats sains. Ici encore, l’information n’est pas directement retrouvée dans la littérature mais cela peut être mis en lien avec l’immunodéficience qui va se mettre en place et le fait qu’ils arrivent plus souvent en mauvais état à l’association. 
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Nous avons également montré, dans notre première étude, que les chats trouvés avaient plus de risques que les chats de propriétaires de contracter le FIV. Ainsi, nos résultats seraient en concordance avec les données bibliographiques si l’on considère que les chats trouvés ont un accès plus important à l’extérieur. Néanmoins, on ne retrouve pas de résultat significatif dans l’étude suivante ce qui pourrait s’expliquer par le fait que les chats de propriétaires ont possiblement un accès à l’extérieur aussi fréquent que les chats trouvés et donc finalement une possibilité de se contaminer tout autant. 
Nous n’avons pas mis en évidence d’influence de la stérilisation contrairement à ce qui est décrit dans la littérature mais notre étude ne permettait pas de savoir si le virus avait été contracté avant ou après la stérilisation. 
Nous nous sommes également intéressés au fonctionnement de l’association et nous avons constaté que les chats FIV+ étaient plus souvent sans autres chats de l’association dans leur famille d’accueil et il y aurait une tendance à ce que leurs familles d’accueil ne possèdent pas déjà d’autres chats. Lorsque ce n’est pas le cas, les FIV+ sont moins mis en contact avec eux. Ainsi, l’association essaie de respecter au maximum l’isolement des chats FIV+. 
Concernant le dépistage, lorsque le test ELISA pour le FIV ou le FeLV est négatif, il n’y a pas de PCR réalisée par la suite. En effet, la sensibilité est bonne et la prévalence est faible chez les chats ne présentant pas de symptômes, ainsi, les tests sérologiques négatifs sont fiables. Cependant, lorsque le test est positif, la PCR n’est pas toujours réalisée pour confirmer le résultat, or, le risque de faux positifs n’est pas négligeable chez les chats ne présentant pas de signes cliniques. Il serait donc important de confirmer un test sérologique FIV ou FeLV positif avec idéalement une q-PCR, et l’espacer d’au moins 16 semaines du test sérologique pour le FeLV. 
Dans l’étude de l’état actuel pour les chats FIV+, les 11 tests PCR réalisés pour confirmer une sérologie positive sont également revenus positifs, alors qu’il y a eu 1 cas sur les 26 chats retestés dans l’étude rétrospective pour qui la PCR était négative. Pour les chats FeLV+, sur les 6 chats retestés par PCR, aucun n’est revenu négatif. Néanmoins, le délai de 16 semaines n’est pas toujours respecté.  
Enfin, nous avons constaté que les chats FIV+ étaient moins adoptés que les chats non porteurs et que lorsqu’ils étaient adoptés, c’était après une période plus longue dans leur famille d’accueil que les chats sains. En effet, de nombreuses personnes refusent d’adopter un chat FIV+, souvent par méconnaissance de la maladie.  
Pour finir, il serait intéressant de compléter notre étude avec un échantillon plus important. En effet, nous n’avons pas eu assez d’effectif de chats FeLV+, ainsi nous n’avons pu étudier que leur âge, sexe et les résultats PCR. De même, le nombre de chats FIV+/FeLV+ était trop faible pour pouvoir réaliser des tests statistiques. De plus, l’échantillon de chats FIV+ n’a pas été assez conséquent pour pouvoir étudier la durée d’hospitalisation et le type d’adoptants. Ainsi, un plus gros effectif serait intéressant pour permettre d’avoir ces données manquantes. De plus, ce serait également profitable pour approfondir certains paramètres où nous avons trouvé une différence significative mais où l’effectif des sous-catégories prises à 
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part était trop faible. C’est le cas pour l’alimentation où il aurait été intéressant de regarder les résultats en différenciant les types de croquettes spéciales, de même pour les motifs de visites vétérinaires (où il n’y a eu assez d’effectifs que pour les atteintes cutanées, respiratoires et digestives), les interventions chirurgicales (où il n’y a eu assez d’effectifs que pour les extractions dentaires) et les maladies.  
Pour conclure, les chats FIV+ ou FeLV+ font malheureusement souvent les frais d’euthanasies de convenance que ce soit chez des particuliers mais également quand ils sont recueillis par des associations. Ce n’est pas le cas de l’Ecole du Chat Libre de Toulouse qui ne discrimine pas les chats selon leur statut sérologique et accueille les chats FIV+ et FeLV+. Néanmoins, les adoptions sont plus rares que pour les chats non porteurs. En effet, la plupart des personnes qui veulent adopter considèrent le virus comme une épée de Damoclès, néanmoins, une route passante à proximité d’une maison n’en est-elle pas une tout autant ? Le rôle de communication des bénévoles de l’association est par conséquent très important car ils doivent arrêter les fausses croyances en précisant notamment le mode de transmission du virus, les espèces concernées et la longue période de latence possible. Ils vont aussi devoir donner des conseils pour vivre avec un chat positif : la stérilisation (déjà faite par l’association), une bonne alimentation, une vaccination complète et un suivi vétérinaire régulier, ce qui est, au final, les mêmes conseils que pour un chat sain, la seule différence concerne l’isolement du chat positif des chats non porteurs.  
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TITRE : CONTRIBUTION À L’ÉTUDE DES FACTEURS DE RISQUE ASSOCIÉS À L’INFECTION PAR LE FIV ET LE FeLV. ÉTUDE RÉALISÉE EN PARTENARIAT AVEC L’ASSOCIATION DE L’ÉCOLE DU CHAT LIBRE DE TOULOUSE.  
RÉSUMÉ : L’association de l’Ecole du Chat Libre de Toulouse recueille des chats errants et abandonnés qu’elle vaccine, stérilise, identifie et teste FIV/FeLV avant de les proposer à l’adoption.  
 Cette étude a pour but d’identifier différents facteurs de risque chez les chats de l’association FIV+ ou FeLV+, de déterminer les éventuelles conséquences médicales de ces pathologies, de s’intéresser à l’environnement félin au sein des familles d’accueil et d’envisager la discrimination subie lors des adoptions. 
 Nous avons trouvé une moyenne d’âge des FIV+ entre 4,22 et 5,16 ans, aussi, les mâles sont 2,3 à 5,5 fois plus touchés que les femelles. Concernant leur santé, les FIV+ arrivent à l’association dans des états plus critiques, ont plus souvent besoin d’une alimentation spéciale vétérinaire et vont davantage en consultations pour une pathologie, notamment pour des problèmes respiratoires et cutanés. En outre, ils subissent plus de chirurgies, comme des extractions dentaires, sont davantage hospitalisés et souffrent plus fréquemment de maladies concomitantes. Au sein de l’association, ils sont généralement seuls en famille d’accueil et, lorsque ce n’est pas le cas et que des chats sont déjà présents, les FIV+ sont moins mis en contact avec eux. Enfin, ils sont moins adoptés que les chats non porteurs et quand ils trouvent un foyer définitif, c’est après une période en famille d’accueil plus longue. Pour les FeLV+, la moyenne d’âge trouvée est entre 1,8 et 3,26 ans. 
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TITLE : CONTRIBUTION TO THE STUDY OF RISK FACTORS ASSOCIATED WITH FIV AND FeLV INFECTION. STUDY CARRIED OUT WITH THE ASSISTANCE OF THE ASSOCIATION OF L’ÉCOLE DU CHAT LIBRE DE TOULOUSE.  
ABSTRACT : The association of l’Ecole du Chat Libre de Toulouse collects stray and abandoned cats which it vaccinates, sterilizes, identifies and performs FIV/FeLV testing before proposing them for adoption. 
 This study aims to identify various risk factors among the FIV+ or FeLV+ cats of the association, to determine possible medical consequences of these pathologies, to take an interest in the feline environment within host families and to consider the discrimination which they suffer from during the adoptions. 
 We have found a FIV+ cats mean age between 4,22 and 5,16 years, also, males have 2,3 to 5,5 times more risks of being infected than females. About their health, the FIV+ cats arrive at the association in more critical states, need a veterinary special food more often and they go more in consultation for a pathology than the healthy cats, in particular for respiratory and skin problems. In addition, they undergo more surgeries, in particular dental extractions, they are more hospitalized and suffer more frequently from concomitant diseases. Within the association, they are commonly alone in their host family and, when they actually are not and cats are already present, the FIV+ cats are less put in touch with them. To finish, they are less adopted than healthy cats and when they find their final home, it’s after a longer period in their host families. For FeLV+ cats, the mean age found is between 1,8 and 3,26 years. 
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